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Sommario 
Approccio medico e chirurgico al glaucoma del cane. 
Candidato: Samanta Nardi 
Lo scopo di questo studio è stato quello di analizzare l’epidemiologia e l’eziologia del 
glaucoma canino nei soggetti visitati presso il Dipartimento di Scienze Veterinarie 
dell’Università di Pisa, in un periodo di circa 8 anni.  
Tale patologia si è sviluppata in 113 cani (6,58% visitati per problemi oftalmologici) e il 
glaucoma congenito è stato diagnosticato nello 0,9% dei casi, il primario nel 35,4%, il 
secondario nel 61,9% e l’eziologia è risultata dubbia nell’1,8% dei casi. Le cause del 
glaucoma secondario sono state: uveiti (28,6%), traumi (22,8%), neoplasie intraoculari 
(12,8%), uveiti facolitiche (11,4%), lussazioni primarie del cristallino (10%), ifema 
(4,2%) e chirurgie intraoculari (1,4%). Nell’8,5% dei casi non è stato possibile stabilire 
l’eziologia del glaucoma secondario in modo certo. Il follow-up era disponibile nel 54% 
dei casi. La terapia medica è stata impostata in tutti i soggetti con risultati variabili, 
quella chirurgica ha previsto prevalentemente la cioablazione dei corpi cliari e 
l’enucleazione. 
Parole chiave: cane, glaucoma, angolo iridocorneale, buftalmo, pressione 
intraoculare. 
 
Abrstract 
Medical and surgical approach to canine glaucoma 
Attendant: Samanta Nardi 
The aim of this study was to analyze the epidemiology and etiology of canine 
glaucoma in the cases presented at the Department of Veterinary Science, University 
of Pisa, in a period of 8 years.  
The disease occurred in 113 dogs, and congenital glaucoma was diagnosed in 0,9% 
dogs, primary glaucoma in 35,4%, and secondary glaucoma in 61, 9%. The etiology 
was undetermened in 1,8% dogs. The causes of secondary glaucoma were as follows: 
uveitis (28,6%), trauma (22,8%), intraocular neoplasia (12,8%), phakolytic uveitis 
(11,4%), primary lens luxation (10%), hyphema (4,2%) and intraocular surgery (1,4%). 
In 8,5% of cases it was not possible to establish the exact etiology of secondary. A 
clinical follow-up was avaiable in only 54% of cases. A medical therapy was always 
prescribed with variable results. The most common surgical treatment was the 
cryoablation of the ciliary body, followed by enucleation.  
Key Words: dog, glaucoma, iridocorneal angle (ICA), buphthalmos, intraocular 
pressure (IOP). 
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Introduzione  
 
Il glaucoma è definito come un gruppo di patologie oculari causate da una 
varietà di fattori concomitanti, tali da determinare l’aumento della pressione 
intraoculare (IOP) e il conseguente danneggiamento dell’occhio e della 
perdita della funzione visiva (Gelatt, 1991).  
Il glaucoma nel cane è classificato in base alle possibili cause (congenito, 
primario o secondario), all’aspetto gonioscopico dell’angolo iridocorneale 
(aperto, stretto, chiuso) e allo stadio della malattia (acuto o cronico) (Gelatt, 
2007). 
Il glaucoma congenito si sviluppa relativamente presto durante la vita del 
soggetto (prima di un anno di età) ed è associato ad anomalie dell’angolo 
iridocorneale (Strom et al., 2011a).  
Il glaucoma primario è molto più frequente rispetto al congenito, sembra 
essere ereditario e molte razze ne sono predisposte (Gelatt & MacKay, 
2004). Questo glaucoma non è associato ad altre patologie oculari 
antecedenti, ma in alcune razze è stato dimostrato originare dalla disgenesia 
di strutture mesenchimali dell’angolo iridocorneale o dalla chiusura della 
fessura ciliare (Smith et al., 1993; Corcoran et al., 1994; Spiess, 1994; 
Ekesten & Torrang, 1995; Kellner, 1996; Ruhli & Spiess, 1996; Ekesten et al., 
1997; Gelatt et al., 1997; Cottrell & Barnett, 1998; Wood et al., 1998 Wood 
et al., 2001; Bjerkas et al., 2002; Oshima et al., 2004; Kato Iet al., 2006). I cani 
affetti di solito sviluppano il glaucoma in entrambi gli occhi a distanza di un 
anno (Miller et al., 2000; Gelatt, 2007). L’identificazione genetica e lo 
sviluppo di test genetici potrebbero essere utili per evitare l’accoppiamento 
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di soggetti affetti prima che si sviluppi la patologia e permetterebbe di 
iniziare una terapia preventiva in tali individui per ritardare lo sviluppo 
dell’insorgenza del glaucoma (Komaromy & Petersen-Jones, 2015). La terapia 
rappresenta tutt’oggi un grande problema, dato che spesso risulta inefficace. 
La maggior parte dei cani, infatti, sono affetti da glaucoma primario ad 
angolo chiuso nei confronti del quale la maggior parte dei farmaci sembra 
non avere successo a lungo termine. In letteratura sono state descritte 
numerose tecniche chirurgiche per il controllo della pressione intraoculare, 
ma ad oggi il fallimento della terapia medica e chirurgica nei cani con 
glaucoma sembra essere la più comune delle realtà. Inoltre in seguito alla 
perdita della funzione visiva, si può verificare un aumento incontrollato della 
pressione, causando dolore all’animale, buftalmo e complicazioni corneali. 
Per questo è necessario ricorrere a procedure irreversibili e drastiche 
(Maggio & Brass, 2015).  
Il glaucoma secondario si sviluppa in seguito ad altre patologie oculari in 
grado di ostruire il deflusso dell’umor acqueo attraverso il foro pupillare o a 
livello del trabecolato. Tale glaucoma è il più frequente in medicina 
veterinaria, in quanto si evidenzia due volte su tre rispetto al glaucoma 
primario (Gelatt, 2007; Gelatt & Pieffer, 2007). Il glaucoma secondario può 
svilupparsi in seguito a numerose patologie oculari: uveiti, uveiti facolitiche, 
lussazione primaria della lente, traumi, chirurgie intraoculari, neoplasie 
intraoculari, cisti intraoculari, ifema e melanosi oculare (Strom et al., 2011b). 
Ciò indica che per raggiungere un’efficacia terapeutica è necessario 
diagnosticare le patologie responsabili dello sviluppo del glaucoma e 
impostare una terapia medica e/o chirurgica in grado di gestire sia la causa 
scatenante che l’aumento pressorio intraoculare. 
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Lo scopo di questo lavoro di tesi è stato quello di valutare in modo 
retrospettivo l’epidemiologia e l’eziologia di tutti i casi clinici presentati per 
glaucoma presso l’ambulatorio di oculistica dell’Ospedale Didattico “Mario 
Modenato” del Dipartimento di Scienze veterinarie dell’Università di Pisa in 
un arco di tempo di 8 anni. Inoltre sono state confrontate ed esaminate le 
terapie sia mediche sia chirurgiche messe in atto in seguito alla diagnosi di 
glaucoma per verificare l’evoluzione della patologia in relazione alla terapia. 
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Capitolo I 
 
L’anatomia funzionale 
 
Corpi ciliari 
I corpi ciliari insieme alla coroide e all’iride formano l’uvea, tonaca 
intermedia del globo oculare e altamente vascolarizzata. Nonostante le tre 
porzioni siano anatomicamente e funzionalmente connesse tra di loro, 
comunemente il complesso iride-corpo ciliare va a costituire l’uvea 
anteriore, mentre la coroide va a formare l’uvea posteriore (Samuelson, 
2013; Santillo & Guandalini, 2016).  
I corpi ciliari si localizzano tra la base dell’iride anteriormente e la coroide 
posteriormente. In sezione sagittale hanno forma vagamente triangolare, 
con l’apice in continuità con la coroide e la base rivolta verso l’iride (Santillo 
& Guandalini, 2016). Il lato interno del triangolo è rivolto verso la lente e il 
vitreo, mentre quello esterno guarda verso la sclera (Samuelson, 2013). I 
corpi ciliari provvedono al nutrimento e alla rimozione dei prodotti di scarto 
delle strutture oculari, quali la lente e la cornea, essendo queste ultime 
avascolari per permettere il passaggio della luce. Il nutrimento è assicurato 
dell’umor acqueo, fluido trasparente, che origina dal seno vascolare dei 
ripiegamenti e dei processi dei corpi ciliari ed è drenato nell’angolo 
iridocorneale della camera anteriore, la quale rappresenta il confine 
anteriore dei corpi ciliari. Il processo continuo di formazione e drenaggio 
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dell’umor acqueo determina la pressione intraoculare (Intraocular Pressure, 
IOP), che è responsabile della rigidità del globo oculare (Samuelson, 2013). 
Topograficamente il corpo ciliare è diviso in una porzione anteriore che 
prende il nome di pars plicata e una posteriore, detta pars plana. La pars 
plicata è formata da un anello di 70-100 processi ciliari (il numero dipende 
dalla specie), intervallati da altrettante scanalature tra di essi (Prince et al., 
1960). I processi che aumentano l’area di formazione dell’umor acqueo sono 
di solito più prominenti e numerosi negli animali con un’ampia camera 
anteriore (i bovini hanno 100 processi e i cavalli 102), rispetto ad animali con 
una camera anteriore più piccola (carnivori e primati con 74-76 processi) 
(Prince et al., 1960). In aggiunta alla produzione dell’umor acqueo, i processi 
ciliari giocano un ruolo variabile nell’accomodazione della lente, in quanto 
sono intimamente associati al cristallino. I processi ciliari, infatti, 
rappresentano il punto di attacco delle fibre zonulari, le quali, a loro volta, 
sono connesse al cristallino. Quindi, la contrazione o il rilascio dei muscoli 
ciliari, che fanno parte del corpo ciliare, è responsabile del processo di 
accomodazione (Samuelson, 2013).   
L’aspetto dei processi ciliari cambia con la specie. Nei carnivori essi sono 
sottili e simili a una lama, con bordi smussi, in cui prendono contatto le fibre 
zonulari. Tra i processi ciliari sono presenti dei solchi con una piega 
secondaria più piccola. Molte di queste pieghe secondarie originano vicino al 
margine della pars plana, alla base dei processi ciliari maggiori. La loro 
superficie ha numerose circonvoluzioni che sono oscurate dalla presenza 
dell’attacco delle fibre zonulari (Troncoso, 1942a). 
La pars plana è piatta e rappresenta la porzione posteriore dei corpi ciliari. 
Essa si estende posteriormente alla terminazione della pars plicata, fino alla 
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zona in cui ha inizio la retina (ora ciliaris retinae). L’ampiezza della pars plana 
varia, in quanto la retina in molte specie si estende di più anteriormente nei 
quadranti inferiore e mediale, aumentando la visione periferica. La pars 
plana è, infatti, più sviluppata superiormente e lateralmente. Nel cane, l’ora 
ciliaris retinae si estende per 8 mm dietro il limbo dorsalmente e 
lateralmente, mentre solo per 4 mm nelle zona ventrale e mediale (Donovan 
et al., 1974a). Entrambe le regioni dei corpi ciliari sono molto pigmentate. Il 
volume maggiore dei corpi ciliari nei mammiferi, esclusi i processi ciliari, è 
rappresentato dalla muscolatura liscia. La contrazione di tale muscolatura 
provoca il rilassamento dei legamenti sospensori della lente (zona 
lenticolate), cambiando l’aspetto e la rifrazione del cristallino. I muscoli ciliari 
sono, però, poco sviluppati negli animali domestici e, per questo, essi hanno 
una scarsa capacità di accomodazione (Samuelson, 2013). 
La parte più anteriore dei corpi ciliari, conosciuta come fessura ciliare (Ciliary 
Cleft, CC), costituisce insieme alla giunzione corneosclerale e alla base 
dell’iride, l’angolo iridocorneale (Idrocorneal Angle, ICA) o angolo di 
filtrazione (Samuelson, 2013).  L’angolo iridocorneale rappresenta la 
porzione periferica circonferenziale della camera anteriore, dove la cornea, 
la sclera e la base dell’iride convergono. Clinicamente può essere esaminato 
attraverso la gonioscopia, la quale mostra dei filamenti di tessuto uveale, 
disposti a pettine tra iride e cornea, denominati legamenti pettinati 
(Pectinate Ligament, PL). La giunzione tra la cornea e i PL è detta linea di 
Schwalbe (Pizzirani & Gong, 2015). 
I legamenti pettinati sono delle lamine di tessuto irideo filiformi e 
intrecciate, che collegano l’iride alla cornea. Nel cane il numero, la 
morfologia,  l’ampiezza e lo spessore dei PL varia molto tra le razze, ma 
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anche tra individui della stessa razza (Bedford, 1977; Bedford & Grierson, 
1986; Elkesten & Narfstrom, 1991; Read et al., 1998; Bjerkas et al., 2002; 
Crumley et al., 2009; Samuelson, 2013; Pearl et al., 2015). Essi sono composti 
da tessuto collagene, da melanociti irideali e fibroblasti (Bedford & Grierson, 
1986; Samuelson, 2013). Di solito sono pigmentati, ad eccezione dei cani 
subalbinotici. I PL si intrecciano tra di loro e si fondono anche con le lamine 
del trabecolato uveale, posto posteriormente ad essi. La transizione 
morfologica tra i legamenti pettinati e le lamine più sottili del trabecolato 
può essere graduale o repentina (Pizzirani & Gong, 2015). 
Posteriormente ai legamenti pettinati si sviluppa uno spazio virtuale di forma 
triangolare con la base posta anteriormente, la fessura ciliare (Ciliary Cleft, 
CC). I confini anatomici di essa sono rappresentati anteriormente dai PL, 
internamente dalla base dell’iride e dalla parte anteriore della pars plicata 
dei corpi ciliari, posteriormente dalla matrice extracellulare e dal muscolo 
ciliare ed esternamente dalla sclera. L’ampiezza e la profondità della fessura 
ciliare varia con la razza e da un individuo all’altro, ma anche con l’età. La 
fessura ciliare ha al suo interno il trabecolato uveale (Pizzirani & Gong, 
2015). 
Il sistema trabecolare (Trabecular Meshwork, TM) è formato da tre porzioni: 
la ragnatela del trabecolato uveale (Uveale Trabecular Meshwork, UTM), la 
porzione lamellare del trabecolato corneosclerale (Corneoscleral Trabecular 
Meshwork, CSTM) e del trabecolato uveosclerale (Uveoscleral Trabecular 
Meshwork, USTM). Altra componente del sistema trabecolare è la regione 
cribrata non lamellare o tessuto connettivo iuxta-canalicolare 
(Juxtacanalicular Tissue, JCT). Quest’ultimo è intimamente connesso 
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all’endotelio (Inner Wall, IW), che forma il plesso angolare acquoso (Angular 
Aqueous Plexus, AAP) (Pizzirani & Gong, 2015). 
La fessura ciliare contiene il trabecolato uveale, un tessuto spongiforme e 
intrecciato con lamine trabecolari collegate irregolarmente. Gli spazi vuoti 
tra le lamine prendono il nome di spazi di Fontana, essi diminuiscono 
progressivamente dirigendosi posteriormente, ciò accade perché aumenta 
l’intreccio delle lamine. L’interno delle lamine è costituito da tessuto 
connettivo con collagene e fibre elastiche e altra matrice extracellulare 
proteica (Extracellular Matrix, ECM) (Samuelson, 2013). Le lamine sono 
rivestite da cellule endoteliali e dalla loro membrana basale; queste cellule 
sono considerate il prolungamento dell’endotelio corneale e giocano un 
ruolo importante nella regolazione della IOP (Samuelson & Gelatt, 1984). Le 
cellule del trabecolato rispondono agli stimoli stressogeni aumentando il 
turnover della ECM e rilasciando citochine (WuDunn, 2009). Le cellule del 
trabecolato hanno, inoltre, proprietà fagocitarie e con l’invecchiamento 
tendono a inglobare i granuli di melanina rilasciati dalla superficie posteriore 
dell’iride (Samuelson & Gelatt, 1984; Cracknell et al., 2006; Gasiorowski & 
Russel, 2009; Pizzirani et al., 2010). Se le cellule del trabecolato si riempiono 
eccessivamente, possono staccarsi alla base della lamina, esponendo la 
sottostante matrice extracellulare (Rohen & van der Zypen, 1968; Gottanka 
et al., 2006). La perdita marcata di cellule trabecolari è associata al collasso e 
alla fusione delle lamelle, perdendo così lo spazio intertrabecolare (Alvarado 
et al., 1984; Grierson & Howes, 1987). I tendini anteriori dei muscoli ciliari si 
inseriscono sulle fibre elastiche dell’UMT e del JCT (Lutjen-Drecoll, 1998), e 
apparentemente nel tessuto sclerale interno e in misura maggiore nella 
porzione esterna della metà posteriore della CC. Nel cane, la funzione di 
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questi tendini e del loro relativo muscolo sul deflusso non è ancora stata 
determinata, ma, considerando la loro distribuzione anatomica, sembra che 
aiutino ad aprire gli spazi del AAP. Questa regione è ricca di un sistema di 
fibre elastiche che provvedono al supporto e all’elasticità, in modo da 
resistere agli stress biomeccanici. Tale area può essere continuamente 
modificata dall’attività muscolare e dall’azione del sistema nervoso 
autonomo (Pizzirani & Gong, 2015). 
I corpi ciliari sono innervati sia dal sistema parasimpatico sia dal sistema 
simpatico. Il V nervo cranico, invece, fornisce le terminazioni sensitive (Gum 
et al., 2007).  
Nel cane le lamelle dell’UMT si ispessiscono con l’avanzare dell’età, ma 
anche in caso di glaucoma (Pizzirani & Gong, 2015). 
Il CSTM e l’USTM sono sostanzialmente lo stesso tessuto, che assume nome 
diverso in base alla localizzazione e al tessuto circostante. Il CSTM e l’USTM 
sono localizzati nella parte più interna della sclera, occupando il solco 
sclerale (Scleral Sulcus, SS), una scanalatura triangolare, circolare, larga e 
poco profonda, con l’apice esterno che corrisponde approssimativamente 
alla base dell’iride. La sua inclusione nella CC è ancora dubbia. Il solco 
sclerale si estende dal margine periferico della membrana del Descemet al 
confine posteriore della fessura ciliare. Mentre la morfologia dell’UMT è 
simile ad una ragnatela intrecciata, la disposizione delle lamelle connettivale 
del CSTM e dell’USTM è più organizzata e compatta. Le lamelle sono disposte 
in strati paralleli con una riduzione progressiva degli spazi intratrabecolari via 
via che si avvicinano al AAP. Gli spazi sono rivestiti da tessuto endoteliale. 
Come accennato, il CSTM e l’USTM hanno la stessa struttura anatomica e la 
solita organizzazione e la loro divisione è puramente dettata dalla 
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nomenclatura anatomica data la loro localizzazione. Infatti, il CSTM è 
craniale e collegato alla cornea, approssimativamente a livello dell’area 
limbare interna. L’USTM è più caudale e rappresenta il confine esterno della 
fessura ciliare posteriore. Il CSTM e l’USTM rappresentano il tessuto di 
transizione tra l’UMT e il JCT (Pizzirani & Gong, 2015). 
Il JCT rappresenta il sito di maggior resistenza al deflusso dell’umor acqueo. 
Ciò è dovuto al suo ridotto spessore e all’endotelio del AAP che lo sovrasta. 
Questa area, con le sue caratteristiche strutturali e funzionali e con i 
cambiamenti ai quali va incontro con l’avanzare dell’età e in seguito a 
patologie, rappresenta una regione di interesse primario nella normale 
regolazione e nelle alterazioni della IOP. Il JCT è la regione più esterna del 
sistema trabecolare e giace al di sotto dell’IW del AAP (Lutjen-Drecoll, 1998; 
Johnson, 2006; Tamm, 2009; Gong & Freddo, 2009; Overby et al., 2009). Il 
tessuto è estremamente sottile e varia il suo spessore e la sua composizione 
in differenti punti. Il JCT rappresenta un tessuto non lamellare e poco 
organizzato. Cellule simili ai fibroblasti sono incorporate in una matrice 
extracellulare fibrillare quasi fluida, abbondante di proteoglicani e 
glicosamminoglicani (GAGs) e ricco di fibre elastiche e collagene. Con 
l’invecchiamento e in caso di glaucoma le fibre di collagene si uniscono tra di 
loro, facendo diventare rigida la matrice extracellulare (Gong et al., 1996; 
Acott & Kelly, 2008; Keller & Acott, 2013). Inoltre, si accumulano placche di 
tessuto amorfo, probabilmente derivate dalle guaine delle fibre elastiche e 
del collagene; ciò aumenta notevolmente la resistenza al deflusso dell’umor 
acqueo (Pizzirani & Gong, 2015). 
Il JCT è separato dal lume del AAP da uno strato di cellule endoteliali. 
L’endotelio dell’IW ha due funzioni opposte: sebbene permetta la filtrazione 
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dell’umor acqueo dal sottostante JCT attraverso la formazione di vacuoli 
giganti e attraverso i pori, allo stesso tempo impedisce ai prodotti del sangue 
di entrare nell'occhio se la pressione venosa episclerale supera la IOP a causa 
della presenza di giunzioni serrate. Per quest’ultima ragione, l’endotelio può 
essere considerato parte della barriera ematoacquosa (Blood-Aqueous 
Barrier, BAB) insieme all’epitelio ciliare, l’endotelio vascolare dell’iride e 
l’epitelio posteriore dell’iride (Johnstone & Grant, 1973). La membrana 
basale delle cellule endoteliali del canale di Schlemm negli uomini e la 
membrana basale del AAP nei cani, non sono complete (Bedford & Grierson, 
1986; Gong et al., 2002). Ciò, associato alla presenza di giunzioni serrate 
intracellulari, pone il AAP a metà strada tra canali linfatici e vene. La 
discontinuità della lamina basale crea un contatto diretto tra la matrice 
extracellulare del JCT e l’IW. Il transito dell’umor acqueo dal JCT al lume del 
AAP è consentito dalla formazione di vacuoli endoteliali e attraverso i pori o 
direttamente tra gli spazi presenti tra due cellule adiacenti (Tripathi & 
Tripathi, 1972; Gong et al., 2002).  
Il JCT è considerato un tessuto dinamico e in continuo rimodellamento 
(Fuchshofer & Tamm, 2009; Keller & Acott, 2013). Proteine non strutturali e 
molecole sono prodotte e rilasciate durante il rimodellamento del tessuto e 
sotto l’influenza delle citochine e del fattore di crescita presenti nell’umor 
acqueo (Xu et al., 2009; Keller & Acott, 2013). 
Il glaucoma più comune nel cane è quello ad angolo chiuso, in cui il processo 
patologico termina con la chiusura della fessura ciliare. Se questi 
cambiamenti sono la conseguenza di un iniziale chiusura del JCT/AAP o un 
evento primario dentro la fessura ciliare stessa o entrambi, non è ancora 
chiaro. Il glaucoma è una patologia legata all’avanzare dell’età in molti casi e 
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anche i cambiamenti istologici che si manifestano con l’invecchiamento negli 
occhi di cani normali sono descritti frequentemente con dispersione di 
pigmento, con aumento di melanina nei macrofagi nei corpi ciliari, nella 
fessura ciliare e nel plesso angolare acquoso (Pizzirani & Gong, 2015). 
L’umor acqueo attraversa gli spazi intratrabecolari, la matrice del JCT e 
l’endotelio dell’IW per raggiungere il AAP. La maggior parte del fluido esce 
per gradiente di pressione, quindi, tramite meccanismi passivi. La IOP, infatti, 
è più alta rispetto alla pressione nel sistema venoso di drenaggio (Talusan & 
Schwartz, 1981; Gelatt et al., 1982; Hann & Fautsch, 2009). 
Il plesso angolare acquoso è un reticolato complesso e intrecciato di vasi che 
si espande anteriormente dalla linea di Schwalbe fino alla fine della fessura 
ciliare posteriormente. Il plesso occupa la sclera interna nella zona di 
transizione tra la cornea e l’uvea. Il AAP è costituito da molti canali con 
diametro e direzione differente, che giacciono in differenti strati e a diverse 
profondità nella sclera. Tali canali rappresentano la prima dilatazione dopo il 
JCT e l’IW. I sottili canali interni sono vicini al CSTM e all’USTM e formano 
un’intricata rete con circonferenza incompleta. Questi canali sono rivestiti da 
cellule endoteliali ed hanno la stessa funzione del canale di Schlemm negli 
uomini. Le membrane plasmatiche delle cellule endoteliali aderiscono tra di 
loro con giunzioni serrate, facendo parte della barriera ematoacquosa 
(Tripathi, 1971; Bedford & Grierson, 1986). Il plesso acquoso angolare è 
costituito da moltissimi canali disposti in varie direzioni e anastomizzati tra di 
loro (Pizzirani & Gong, 2015). I canali collettori più grandi si dirigono verso 
l’esterno della sclera e si anastomizzano con le vene ciliari anteriori; 
entrambe defluiscono nell'orbita attraverso la vena oftalmica e attraverso le 
vene vorticose (Pizzirani & Gong, 2015). 
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Ricapitolando, quindi, l’umor acqueo è prodotto dalle cellule epiteliali dei 
corpi ciliari nella camera posteriore; da qui attraverso il foro pupillare 
defluisce nella camera anteriore fino all’angolo iridocorneale. A questo 
punto passa tra le lamine dei legamenti pettinati e penetra nella rete 
trabecolare (TM). Da qui, attraverso la via di deflusso convenzionale o non, 
viene drenato. La maggior parte delle forme che creano un aumento della 
IOP possono essere associate all’aumento della resistenza al deflusso 
dell’umor acqueo in queste aree (Samuelson, 2013). 
Un buon bilancio tra la produzione dell’umor acqueo da parte dei corpi ciliari 
e il deflusso attraverso l’angolo iridocorneale determina una IOP normale. È 
importante assicurare che la pressione stia all’interno di determinati range 
per garantire l’aspetto dell’occhio e per mantenere la retina aderente alla 
coroide (Samuelson, 2013). 
Istologicamente, i corpi ciliari si dividono nei processi ciliari, nella 
muscolatura ciliare (Ciliary Body Musculature, CBM) e nell’angolo 
iridocorneale (il quale è già stato ampiamente descritto) (Samuelson, 2013). 
Ogni processo ciliare è costituito da una porzione centrale di stroma e vasi 
sanguigni ricoperta da un doppio strato di cellule epiteliali; lo strato più 
interno è fatto da cellule epiteliali cuboidali non pigmentate e forma lo 
strato monocellulare interno dei corpi ciliari; lo strato esterno è costituito da 
cellule epiteliali cuboidali pigmentate, anch’esso è monostratificato 
(Samuelson, 2013). 
L’epitelio non pigmentato (Nonpigmented Epithelium, NPE) confluisce 
posteriormente nella retina sensoriale a livello dell’ora ciliaris retinae, 
mentre si continua anteriormente con l’epitelio pigmentato dell’iride. La 
membrana basale di questo strato epiteliale segue il contorno generale, ma 
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non continua nelle piccole irregolarità o negli spazi intracellulari. La 
superficie laterale delle cellule dell’epitelio non pigmentato sono ricoperte 
inferiormente per due terzi circa da numerosi villi. Gli spazi cistici 
intracellulari in questa regione e nella pars plana sono riempiti da materiale 
simile ai GAGs. L’epitelio non pigmentato è in grado di produrre i GAGs 
dell’umor vitreo (Samuelson, 2013). 
Le giunzioni tra le cellule dell’epitelio non pigmentato sono costituite da 
desmosomi, ad eccezione della regione apicale in cui ci sono gap junctions, 
zonula adherens e zonula occludens, che formano parte della barriera 
ematoacquosa (Shabo et al., 1976; Smith, 1971; Smith & Raviola 1983; Smith 
& Rudt, 1973; Streeten, 1988). Tale zona con le sue giunzioni e le sue 
interdigitazioni abbondanti sembra essere l’area di formazione dell’umor 
acqueo. Inoltre, nell’epitelio non pigmentato si trova l’enzima anidrasi 
carbonica (Samuelson, 2013). 
L’epitelio pigmentato rappresenta il continuo dell’epitelio pigmentato della 
retina. Anteriormente esso si continua con lo strato epiteliale pigmentato 
dell’iride. L’epitelio pigmentato è di solito cuboidale e ricco di granuli 
ovoidali di melanina. La membrana basale di tale epitelio spesso entra in 
contatto con quella dell’endotelio dei capillari che si trovano nello stroma 
dei processi ciliari; quando ciò avviene si forma una membrana comune, 
spessa e irregolare. Lateralmente le cellule epiteliali pigmentate sono unite 
da desmosomi (Samuelson, 2013). 
Un sottile strato di tessuto connettivo lasso contenete vasi sanguigni e nervi 
giace sotto l’epitelio ciliare, separando l’epitelio dei corpi ciliari dal 
sottostante strato muscolare (Samuelson, 2013). 
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Il plesso vascolare presente nello stroma dei processi ciliari è permeabile, a 
causa dell’endotelio fenestrato. Fibrociti e melanociti sono sparsi nello 
stroma e si concentrano maggiormente intorno ai muscoli ciliari (Samuelson, 
2013). 
Il supporto sanguigno dei corpi ciliari deriva dalle due arterie ciliari lunghe 
posteriori e dalle arterie ciliari anteriori. Le arterie posteriori lunghe 
attraversano lo spazio equatoriale coroideo, lungo il piano orizzontale 
lateromediale. Subiscono molte divisioni e si anastomizzano anteriormente 
con le brache delle arterie ciliari anteriori, formando il circolo arterioso 
maggiore, che è localizzato nella base del’iride e nel corpo ciliare anteriore. 
Le arterie ciliari anteriori, che emergono dalle branche dell’arteria oftalmica, 
di solito penetrano nel globo nel sito di attacco dei muscoli retti e apportano 
nutrimento ai muscoli ciliari (Streeten, 1988). La vascolarizzazione dei 
processi ciliari è supportata soprattutto dal circolo arterioso maggiore. Sono 
state trovate molte variazioni anatomiche di questa vascolarizzazione tra le 
varie specie animali (Frunk & Rohen, 1990; Matsuo, 1973; Morrison & Van 
Burskirk, 1983; Morrison et al, 1987a, 1987b; Natiello & Samuelson, 2005). I 
carnivori hanno processi vascolari supportati da un’arteriola che è diretta 
posteriormente, con capillari arciformi che si estendono verso il margine di 
ogni processo, sfociando nei seni venosi (Samuelson, 2013). 
La muscolatura dei corpi ciliari è poco sviluppata nei mammiferi non primati, 
è composta da fibre muscolari lisce che si sviluppano principalmente lungo 
un piano meridionale. I carnivori hanno una configurazione a doppia lamina 
ma lo strato interno delle fibre è di solito rimpiazzato da fibre muscolari lisce 
con diverso orientamento. I muscoli ciliari sono innervati dalle fibre 
parasimpatiche del nervo oculomotore e da fibre nervose simpatiche. Le 
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fibre parasimatiche lasciano la branca del nervo oculomotore, penetrano 
ventralmente nel muscolo obliquo e creano sinapsi nel ganglio ciliare. Dal 
ganglio ciliare, brevi nervi ciliari penetrano la sclera, a livello del nervo ottico 
attraversano la sclera e lo spazio sopracoroideo, innervando i muscoli ciliari e 
i muscoli dell’iride. Nello stesso modo le fibre simpatiche arrivano attraverso 
i nervi ciliari lunghi dal ganglio cervicale dorsale (Gum et al., 2007). 
 
Numerosi cambiamenti avvengono a livello dei corpi ciliari con l’avanzare 
dell’età del soggetto. L’invecchiamento dell’epitelio non pigmentato  
produce un elevato ispessimento della sua membrana basale (Streeten, 
1988). L’epitelio non pigmentato si assottiglia irregolarmente soprattutto alla 
base dei processi ciliari lungo la pars plana. Lo stroma dei corpi ciliari, che 
separa i processi dal muscolo si ispessisce a causa dell’aumento del collagene 
e di altro materiali extracellulare. Il grado di pigmentazione dei corpi ciliari 
diminuisce con l’età soprattutto nell’epitelio pigmentato lungo la cresta dei 
processi ciliari (Streeten, 1988).  La zona corticale all’interno del trabecolato 
si espande con l’età. Questo ispessimento è favorito in parte da materiale 
simile a quello che costituisce la membrana basale e in parte da materiale 
amorfo. L’ispessimento della zona corticale può contribuire all’aumento 
dello spessore del trabecolato corneosclerale all’interno dell’ICA. Nessun 
cambiamento relativo all’età è invece stato osservato nel trabecolato uveale 
dell’ ICA nel cane (Bedford & Grierson, 1986). Si ispessisce anche la parte 
centrale del collagene a causa dell’aumento delle dimensioni delle fibre di 
collagene e dell’incremento dell’elastina. Forse le più evidenti alterazioni 
dell'ICA del cane, con riferimento all'età, sono quelle associate alle fibre 
extracellulari incluse le dimensioni di ogni trabecola. Le fibre di collagene nel 
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trabecolato corneosclerale più esterno aumentano il loro diametro medio 
approssimativamente del 25% tra il secondo ed il terzo anno di vita rispetto 
alla seconda metà del primo anno (Samuelson & Gelatt, 1998). D’altra parte, 
le fibre di collagene all’interno del trabecolato corneosclerale più interno e 
adiacente al trabecolato uveale esterno diventano progressivamente più 
sottili durante i primi tre anni di vita. I primi cambiamenti legati all’età nella 
dimensione delle fibre collagene sono maggiormente riscontrabili all’interno 
della sclera nella parte più esterna del rivestimento dell’ICA, aumentando di 
circa il 100% il diametro medio oltre i due anni e mezzo. L’aumento delle 
dimensioni delle fibre di collagene all’interno del muro della sclera della 
regione limbare, si verifica in maniera discontinua con alcune fibre che 
rimangono più piccole di altre che invece si ampliano. La componente 
elastica all’interno dell’ICA, che molto probabilmente provvede all’elasticità 
del trabecolato, non appare essere sostanzialmente compromessa 
dall’invecchiamento. Alla fine del primo anno di età, la densità cellulare 
media del trabecolato diminuisce del 30% (Samuelson & Gelatt, 1998). La 
riduzione della densità cellulare durante questo periodo è il risultato 
dell’aumento generale delle dimensioni dell’ICA nel primo anno di vita del 
cane (Samuelson & Gelatt, 1984a, 1984b). Una ulteriore diminuzione della 
densità cellulare non è stata osservata nei cinque anni successivi, fino al 
settimo e ottavo anno di vita. Le dimensioni dell’ICA nei cani anziani (7-8 
anni) è, infatti leggermente più piccola che nei cani di età compresa tra uno e 
sei anni. Questi cambiamenti riducono l’area disponibile per il deflusso 
dell’umor acqueo e rende i soggetti anziani più suscettibili a qualsiasi insulto 
che può portarlo allo sviluppo del glaucoma (Samuelson, 2013). 
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L’umor acqueo e la pressione intraoculare 
I corpi ciliari hanno numerose funzioni:  
- formare l’umor acqueo tramite la secrezione attiva, l’ultrafiltrazione e 
la diffusione semplice;  
- generare la IOP attraverso i processi dinamici dell’umor acqueo;  
- influenzare attraverso la sua muscolatura la via convenzionale 
(trabecolato corneosclerale) di deflusso dell’umor acqueo;  
- fornire il supporto vascolare e nervoso al segmento anteriore del 
globo oculare;  
- controllare con la sua muscolatura il processo di accomodazione;  
- formare la barriera ematoacquosa; 
- formare il punto di ingresso del deflusso dell’umor acqueo della via 
non convenzionale (uveosclerale).  
I corpi ciliari contengono un sistema antiossidante, con concentrazioni 
significative di catalasi, superossido dismutasi e glutatione persoosidasi di 
tipo I e II. Inoltre, i corpi ciliari rappresentano il maggior centro di 
detossificazione dell’occhio in quanto sono in grado di catalizzare molti 
farmaci (Glenwood & Mackay, 2013). 
 
Composizione dell’umor acqueo 
L’umor acqueo è un liquido trasparente che riempie la camera posteriore, la 
pupilla e la camera anteriore. Con un indice di rifrazione di 1,335, la sua 
densità è leggermente superiore a quella dell’acqua. Esso è prodotto dai 
processi dei corpi ciliari, riempie la camera posteriore e poi attraverso il foro 
pupillare entra nella camera anteriore, dove viene drenato attraverso il 
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trabecolato corneosclerale e, in alcune specie, la via uveosclerale. Il flusso 
continuo dell’umor acqueo apporta nutrimento alle strutture avascolari 
(cornea e lente) e rimuove i prodotti di scarto di tali strutture. La quantità di 
umor acqueo formato deve essere uguale alla quantità che viene rimossa, in 
modo da mantenere la IOP entro determinati livelli e far in modo che la 
superficie rifrangente dell’occhio rimanga nella sua normale posizione 
(Glenwood & Mackay, 2013). 
L’umor acqueo assomiglia ad un ultrafiltrato del plasma (Bito et al., 1965; 
Blogg & Cloes, 1970; Graymore, 1970; Cole, 1974; Caprioli, 1987; McLaughlin 
& McLaughlin, 1988; Tulamo et al., 1990; Montiani-Ferreira et al., 2003;). La 
decomposizione della barriera ematoacquosa modifica la composizione 
dell’umor acqueo: il primo cambiamento è rappresentato dall’aumento delle 
proteine, che clinicamente determina l’intorbidimento dell’umor acqueo, 
detto flare acqueo. Con l’aumento delle proteine la composizione 
dell’acqueo si avvicina molto a quella del plasma e, per questo, prende il 
nome di “plasmoid aqueous”. L’acqueo plasmoide negli animali domestici 
coagula facilmente a causa dell’alto livello di fibrinogeno (Glenwood & 
Mackay, 2013). 
I bisogni metabolici della cornea e della lente alterano la composizione 
dell’umor acqueo, infatti la sua composizione nella camera posteriore è 
diversa da quella nella camera anteriore. Anche il livello delle sostanze nel 
sangue influenza il livello di tali sostanze nell’umor acqueo (Glenwood & 
Mackay, 2013). 
Altri fattori che influenzano la composizione dell’umor acqueo sono date da 
alterazioni del flusso sanguigno nei processi ciliari e da modificazioni 
dell’attività secretoria dell’epitelio non pigmentato dei corpi ciliari. I 
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componenti chimici dell’umor acqueo sono proteine, immunoglobuline, 
enzimi e lipidi, tutti presenti in minor quantità rispetto alla loro 
concentrazione nel plasma. Ciò avviene grazie alla presenza della barriera 
ematoacquosa e agli elettroliti e ad altri componenti inorganici, che tramite 
la loro concentrazione creano un gradiente di concentrazione, che permette 
o meno il passaggio di altre sostanze. Inoltre, nell’umor acqueo sono 
presenti anche carboidrati, urea e amminoacidi in varie concentrazioni. Il 
livello dei carboidrati nell’umor acqueo è approssimativamente l’80% di 
quello del plasma. I carboidrati entrano nell’acqueo per diffusione, tuttavia, 
questa differenza molto probabilmente dipende dalla loro utilizzo nella lente 
e nella cornea (Duke-Elder, 1968). 
Anche la concentrazione dell’urea nell’umor acqueo è circa l’80% di quella 
presente nel plasma. L’urea attraversa la barriera ematoacquosa molto 
lentamente (Glenwood & Mackay, 2013). 
La concentrazione delle proteine nell'umor acqueo è molto bassa, circa lo 
0,5% di quella del plasma. Le proteine presenti normalmente nell'acqueo 
sono le albumine, le IgG (ma non IgA, IgM e IgD, in quanto sono molecole 
troppo voluminose) e tracce del complemento e di elementi del sistema di 
coagulazione. Il plasminogeno e i suoi attivatori sono in concentrazioni 
considerevoli. Al contrario, la concentrazione degli inibitori del plasminogeno 
è molto bassa, per assicurate che il trabecolato rimanga libero dalla fibrina 
(Miller, 2016). 
In molte specie di mammiferi, la concentrazione degli amminoacidi è più alta 
nell’umor acqueo che nel plasma e ciò fa pensare a un trasporto attivo degli 
amminoacidi attraverso l’epitelio ciliare (Dickinson et al., 1968; Reddy et al., 
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1977). Nel cane, al contrario, la concentrazione degli amminoacidi è minore 
nell’umor acqueo che nel plasma (Bito et al., 1965; Miller, 2016). 
I cationi maggiormente presenti nell’umor acqueo sono il sodio, il potassio, il 
calcio e il magnesio, ma il sodio rappresenta il 95% di tutti i cationi. Il sodio 
penetra nell’acqueo attraverso un meccanismo di trasporto attivo, con un 
flusso netto di acqua. Gli anioni maggiormente rappresentati nell’acqueo 
sono il cloro, il bicarbonato, il fosforo, l’ascorbato e il lattato. Il cloro e il 
bicarbonato entrano nell’acqueo con il sodio, ma la loro concentrazione 
varia con la specie. Dato che la concentrazione totale degli anioni è uguale a 
quella dei cationi, la concentrazione del cloro e del bicarbonato è la stessa 
del sodio (Glenwood & Mackay, 2013). 
Molte specie hanno un'alta concentrazione di ascorbato nell'acqueo, che è 
secreto in modo attivo nella camera posteriore. L'ascorbato è concentrato 
dall'epitelio del cristallino, ed è stato visto che ha un ruolo protettivo contro 
gli effetti indotti dagli UV sul danneggiamento del DNA dell'epitelio della 
lente (Miller, 2016). L’ascorbato ha il compito di immagazzinare le 
catecolammine nell’iride, essere utilizzato come un cofattore per il trasporto 
di elettroni nelle reazioni, assorbire le radiazioni ultraviolette, servire da 
antiossidante e aiutare nel regolare la produzione di GAGs nel trabecolato 
(Chu & Candia, 1988; DiMattio, 1989). I livelli di ascorbato nell’umor acqueo 
sembrano essere più alti negli adulti rispetto ai giovani e anche negli animali 
diurni (forse per la loro azione protettiva nei confronti dei danni luminosi), 
rispetto a notturni (Glenwood & Mackay, 2013). 
La concentrazione del lattato nell’acqueo è più altra che nel plasma. Esso 
origina dal metabolismo del glucosio utilizzato dalla cornea, dai corpi ciliari, 
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dalla lente e dalla retina. La sua concentrazione nella camera posteriore, 
comunque, non appare superare quella nel plasma (Riely, 1972). 
Il glucosio penetra nell'acqueo per diffusione. La sua concentrazione risulta 
essere approssimativamente l'80% di quella del plasma. Il glucosio passa 
anche all'interno della cornea, dove la sua concentrazione risulta essere circa 
la metà di quella presente nell'umor acqueo (Miller, 2016). 
Anche l'ossigeno è presente nell'umor acqueo e la sua tensione si trova tra 
13 e 18 mmHg, ma dipende dai metodi di misurazione. La tensione 
dell'ossigeno può diminuire con la somministrazione di epinefrina topica, in 
seguito a vasocostrizione uveale o talvolta con l’applicazione di lenti a 
contatto  (Miller, 2016). 
Il fattore di crescita trasformante (TGF) β2 è un componente normale 
dell'umor acqueo, riscontrato in molti mammiferi e può avere un ruolo nella 
patogenesi del glaucoma. La sua attività intrinseca è considerata un fattore 
importante per mantenere l'immuno deviazione associata alla camera 
anteriore (Anterior Chamber-Associated Immune Deviation, ACAID) (Miller, 
2016). 
L’ossidante chiave nell'umor acqueo è il perossido di idrogeno, che è 
normalmente presente negli occhi, a causa della reazione dell'acido 
ascorbico e di tracce di metalli (Miller, 2016). 
 
Formazione dell’umor acqueo 
Il mantenimento di una IOP fisiologica è rilegato al delicato equilibro che c'è 
tra la produzione e il deflusso dell'umor acqueo. In molte specie di 
mammiferi, la quantità di umor acqueo formata e drenata è di circa 1-1,5% 
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del volume della camera anteriore in un minuto (ciò vuol dire che servono 
circa 60-100 minuti per il ricambio completo dell'intero volume dell'acqueo). 
Sebbene le dinamiche dell'umor acqueo siano regolate da meccanismi 
complessi e non ancora del tutto chiari, esiste una semplice espressione 
matematica che definisce tale processo (Miller, 2016). 
 
L’umor acqueo è formato grazie a tre meccanismi di base: diffusione, 
ultrafiltrazione e secrezione attiva (Glenwood & Mackay, 2013). 
La diffusione consiste in un processo passivo in cui i soluti fluiscono tramite 
un gradiente di concentrazione da una zona in cui la concentrazione è più 
alta a una in cui è più bassa. La maggior parte delle pareti dei capillari sono 
permeabili all'acqua, ai gas disciolti (O2, CO2 ecc), a molte piccole molecole 
(come il glucosio) e agli ioni (Na+, K+, H+, HCO3- ecc). Questa rappresenta 
anche la via attraverso la quale i lipidi penetrano nella camera posteriore, 
dato che essi sono in grado di passare con facilità le membrane lipidiche. Il 
tasso di questi movimenti segue la "Legge di Fick" [Tasso di movimento = 
Equazione di Goldmann: 
Flusso in entrata = Flusso in uscita  
Quantità formata = Gradiente pressorio attraverso tutto il percorso del 
deflusso X Facilità con cui il fluido può uscire 
F = (Pi – Pe) x C 
F = quantità di acqueo formata in µl/min 
Pi = IOP in mmHg 
Pe = pressione venosa episclerale in mmHg 
C = facilità del deflusso dell’umor acqueo in µl/min/mmHg 
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K(C1-C2)] dove C1 e C2 rappresentano la differenza in concentrazione dei 
soluti dei due lati della membrana e K è una costante che dipende dalla 
natura della permeabilità della membrana, dalla natura dei soluti e del 
solvente (acqua) e dalla temperatura (Miller, 2016). 
 
Una volta si pensava che l'ultrafiltrazione fosse il sistema che permettesse la 
maggior produzione dell'umor acqueo, poi numerosi studi hanno dimostrato 
che essa svolge solo un ruolo minore negli occhi normali. Tale meccanismo 
permette alle molecole di attraversare in modo passivo le membrane 
cellulari seguendo una forza idrostatica o un gradiente di concentrazione. Ciò 
significa che la via di produzione dipende dalla pressione e diminuisce con 
l'incremento della IOP. L’ultrafiltrazione è, quindi, garantita dalla differenza 
tra la pressione all’interno dei capillari dei corpi ciliari e la IOP, ma anche 
dalla differenza tra i soluti. La pressione idrostatica dei capillari dei corpi 
ciliari si aggira tra 25 e 33 mmHg, mentre la pressione oncotica, data dalle 
proteine vascolari, è di circa 14 mmHg. La maggior parte delle soluzioni 
biologiche sono la combinazione di acqua, sali, zuccheri, proteine e altre 
molecole di grandi dimensioni. La maggior parte delle membrane sono infatti 
permeabili all'acqua, ai sali e a qualche piccola molecola organica, ma sono 
relativamente impermeabili a molecole di grandi dimensioni, come le 
proteine. Se una soluzione ricca di proteine e sali (per esempio il sangue) è 
separata da una membrana semipermeabile (endotelio capillare) da una 
soluzione con una concentrazione minore di proteine e sali (stroma dei corpi 
ciliari) l'acqua si sposterà verso il fluido più proteico (sangue), ma i sali 
tenderanno ad andare verso lo stroma. Ciò prende il nome di dialisi.  Se 
venisse applicata una pressione idrostatica (causata dalla pressione del 
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sangue) alla soluzione proteica, lo scambio di sale e acqua sarebbe 
accelerato e le rispettive concentrazioni finali risulterebbero leggermente 
cambiate. Questo processo prende il nome di ultrafiltrazione ed è molto 
simile a quello di dialisi (Glenwood & Mackay, 2013; Pizzirani & Gong, 2015; 
Miller, 2016). Dato che molte proteine vengono trasportate da cariche 
elettriche (di solito negative), il sodio e il potassio tendono a spostarsi 
leggermente di più di quanto previsto nel lato proteico della membrana, 
mentre il cloro e il bicarbonato tendono a muoversi verso il lato non 
proteico. Questo prende il nome di effetto di Gibbs-Donnan. Inoltre, con solo 
l'ultrafiltrazione non ci dovrebbero essere differenze nella concentrazione di 
sostanze organiche tra i due lati della membrana. Il fatto che invece ci siano 
differenze nella concentrazione delle sostanze organiche e degli ioni ai due 
lati della membrana dimostra l’esistenza di un processo metabolico attivo 
(Miller, 2016). 
 
La secrezione attiva richiede energia (ATP) per secernere materiale contro il 
gradiente di concentrazione (Glenwood & Mackay, 2013). Tale processo è 
responsabile della produzione dell'80-90% dell'umor acqueo. Esso non si 
arresta nemmeno in seguito ad un aumento della IOP (Miller, 2016). La 
secrezione attiva richiede energia, la quale è garantita dall’idrolisi 
dell’adenosina trifosfato (ATP) e si basa principalmente su due enzimi: la 
pompa Na+/K+ ATPasi e l’anidrasi carbonica. Il sito strutturale in cui avviene 
la secrezione risiede all’interno dell’epitelio non pigmentato dei processi 
ciliari, data l’alta concentrazione di questi enzimi in tale regione. La 
formazione attiva attraverso la pompa Na+/K+ ATPasi è responsabile per più 
del 70% della produzione dell’umor acqueo. Inoltre, la maggiore 
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concentrazione degli ioni di sodio nella camera posteriore, attiva un 
meccanismo di trasporto secondario, che aumenta la concentrazione di altri 
soluti, come il cloro. La formazione attiva è anche catalizzata dall’anidrasi 
carbonica, enzima molto presente nell’epitelio non pigmentato dei corpi 
ciliari, e rappresenta il 40-50% della produzione dell’umor acqueo (Pizzirani 
& Gong, 2015). 
Il sodio (Na+) rappresenta il 95% dei cationi nell'umor acqueo. Esso è 
trasportato dal sangue all'acqueo grazie al complesso enzimatico Na+/K+ 
ATPasi. L'inibizione di questa via riduce la produzione dell'acqueo del 70% in 
molte specie, indicando che questo è il processo che permette la maggior 
produzione dell'umor acqueo. Nel cane è stato osservato che la quantità di 
sodio che entra nella camera posteriore è proporzionale alla quantità del 
fluido formato. Il sodio è accompagnato dal cloro, in modo da mantenere 
una neutralità elettrica e un flusso netto di acqua nella camera posteriore 
(Miller, 2016). Il trasporto attivo del cloro (Cl-) è più importante in alcune 
specie rispetto ad altre, a causa della sua diversa concentrazione 
nell'acqueo. Alcuni studi riportano che il trasporto del cloro è il metodo di 
maggior produzione nel bovino. Il trasporto dell'acqua (H2O) attraverso 
l'epitelio ciliare è facilitato da una famiglia di piccole diverse proteine 
chiamate acquaporine. Esse si trovano negli animali, nelle piante e in 
organismi inferiori (Miller, 2016).  
Le differenze di osmolarità tra il plasma e l’umor acqueo sono piccole,  
rendendo così il tasso di produzione dell’umore acqueo dipendente dalla 
quantità di soluti trasportati (Maren, 1995). 
L’anidrasi carbonica (Carbonic Anhydrase, CA) catalizza la seguente reazione: 
CO2 + H2O ↔ HCO3- + H+ 
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L’entrata del bicarbonato nell’umor acqueo è associata all’entrata dell’acqua 
nella camera posteriore (Glenwood & Mackay, 2013). Il movimento attivo de 
Na+ e di HCO3- aumenta la concentrazione dei soluti nella camera posteriore 
in prossimità dei processi ciliari, creando un gradiente osmotico positivo, che 
richiama fluidi dallo stroma del tessuto ciliare a causa dei meccanismi di 
diffusione e ultrafiltrazione. Tale meccanismo è sensibile al livello della IOP e 
diminuisce quando la IOP aumenta (Pizzirani & Gong, 2015). La 
somministrazione di inibitori dell’anidrasi carbonica per via topica o 
sistemica rallentano la reazione, provocando una riduzione della formazione 
dell’acqueo. Questi farmaci sono, infatti, usati nel trattamento del glaucoma 
(Higginbotham, 1989). 
L’umor acqueo circola nella camera anteriore a causa della differenza della 
temperatura tra la cornea, raffreddata dall’aria, e l’iride. Questo processo è 
conosciuto come circolazione termica. La corrente di convezione provoca un 
flusso verso l'alto dell’acqueo nei pressi della cornea dorsale (Glenwood & 
Mackay, 2013). 
 
Deflusso dell’umor acqueo 
Il deflusso dell’umor acqueo avviene tramite due vie principali: 
- la via convenzionale (trabecolato corneosclerale); 
- la via non convenzionale (uveosclerale). 
 
La via convenzionale permette l'uscita dell'umor acqueo attraverso la rete 
trabecolare, che è costituita dal trabecolato uveale, dal trabecolato 
corneosclerale e dal tessuto iuxta-canalicolare. Dalla camera anteriore 
l'umor acqueo entra negli spazi della fessura ciliare oltrepassando i 
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legamenti pettinati. Nella fessura ciliare, l'acqueo filtra negli spazi tra le 
lamine di collagene del trabecolato uveale e poi del trabecolato 
corneosclerale, fino al tessuto iuxta-canalicolare. Sembra che il trabecolato 
provochi una resistenza del 60-80% al deflusso dell'umor acqueo, ma questo 
accade non tanto a livello del trabecolato, dove le lamine connettivali sono 
abbastanza distanziate, quanto a livello del tessuto iuxta-canalicolare a causa 
della diminuzione degli spazi trabecolari. Il trabecolato corneosclerale è 
connesso ai vasi collettori del plesso angolare acquoso (analogo al canale di 
Schlemm negli uomini), attraverso i quali l'umor acqueo passa nella sclera e 
nelle vene coroideali. La resistenza primaria al deflusso dell'umor acqueo si 
pensa che sia localizzata a livello della parete interna del plesso intrasclerale 
(Interscleral Plexus, ISP)/rivestimento endoteliale del plesso angolare 
acquoso e dal tessuto iuxta-canalicolare. La pressione venosa episclerale (7-8 
mmHg) è il più importante contributo alla resistenza che determina la IOP.  
L’umor acqueo può passare direttamente nel plesso angolare acquoso 
attraverso i pori transcellulari, grandi vacuoli o vescicole pinocitotiche, ma 
anche attraverso l’attività fagocitaria dei macrofagi  del trabecolato. Questo 
meccanismo di filtro è attivato dalla presenza di materiale. Un 
malfunzionamento della fagocitosi endoteliale e la riduzione del numero 
delle cellule endoteliali del trabecolato può contribuire allo stato di 
glaucoma primario ad angolo aperto (Samuelson & Gelatt, 1984b; Glenwood 
& Mackay, 2013; Pizzirani & Gong, 2015; Miller, 2016). 
 
Oltre alla via di drenaggio convenzionale, è stata evidenziata la via non 
convenzionale per il drenaggio dell'umor acqueo (Miller, 2016). Il termine 
"via non convenzionale" si riferisce al deflusso attraverso qualsiasi percorso 
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diverso da quello trabecolare: il drenaggio può avvenire posteriormente 
nell'umor vitreo, anteriormente nello stroma irideo e attraverso la cornea e 
posteriormente ed esternamente attraverso lo spazio sopraciliare e 
sopracoroideo nella sclera adiacente (Bill, 1985; Bill & Phillips, 1971; 
McMaster & Macri 1968; Smith et al., 1988; Miller, 2016). Quest'ultima via è 
detta uveosclerale. Dato che gli spazi interstiziali dell'uvea anteriore 
comunicano con il tessuto intertrabecolare del trabecolato dell'uvea 
posteriore, l'umor acqueo può defluire attraverso l'interstizio dei corpi ciliari 
tra le fibre del muscolo longitudinale del corpo ciliare verso gli spazi 
sopraciliare e sopracoroideo. Si pensa che a questo livello l'umor acqueo 
venga filtrato attraverso la sclera e l'episclera e che passi nell'orbita dove è 
assorbito dalla vascolarizzazione orbitale. Inoltre, una parte dell’umor 
acqueo può essere riassorbito anche dalla vascolarizzazione coroideale e 
passare attraverso le vene vorticose (Miller, 2016). 
Tra le vie ausiliari, la via uveosclerale è la più importante, in quanto è capace 
di drenare il 30-65% dell’umor acqueo nei primati non umani, il 15% nel 
cane, il 13% nel coniglio, il 4-14% nell’uomo e il 4% nel gatto (Bill & Phillips, 
1971; Barrie et al., 1985). La necessità e l’uso di tale via, quindi, varia nelle 
diverse specie. Tale via è indipendente dalla IOP, ma è sensibile allo stato dei 
corpi ciliari e alla differenza della pressione idrostatica tra la camera 
anteriore e lo spazio sopracoroideo (Bill, 1966; Gelatt, 1979; Barrie et al., 
1985; Emi et al., 1989). La contrazione della muscolatura dei corpi ciliari 
diminuisce il deflusso non convenzionale, a causa della riduzione degli spazi 
extracellulari; al contrario il rilassamento di tali muscoli aumenta il drenaggio 
(Glenwood & Mackay, 2013).  
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Capitolo II 
 
Il Glaucoma canino 
Il glaucoma si presenta come un gruppo di cambiamenti patologici che 
conducono ad alterazioni permanenti del nervo ottico e delle cellule 
gangliari, con una riduzione del campo visivo, che vengono associate a fattori 
di rischio, fra cui il più comune è caratterizzato dall’aumento della pressione 
intraoculare (IOP). Uno degli effetti immediati dell’innalzamento della IOP è 
rappresentato dall’alterazione del microcircolo e del flusso assonoplasmatico 
delle cellule gangliari retiniche. Con conseguente necrosi dello strato più 
esterno della retina. Il glaucoma, quindi, deve essere considerato come una 
patologia neurodegenerativa, che spesso porta a cecità completa ed 
irreversibile (Pizzirani et al., 2006; Plummer et al., 2013; Crasta et al., 2016). 
 
Epidemiologia ed eziologia 
Il primo che ha provato a determinare  la prevalenza del glaucoma nel cane è 
stato Martin nel 1977 in Nord America, il quale riporta che lo 0,5% dei cani è 
affetto da glaucoma (Veterinary Medical Database, 1977) e che alcune razze 
sono più colpite di altre: predisposizione legata alla razza (American College 
of Veterinary Ophthalmologists, 1996). Successivamente altri studi hanno 
dimostrato che la prevalenza del glaucoma sia primario che secondario è 
aumentata gradualmente in Nord America (Gelatt & MacKay, 2004a, 2004b). 
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La prevalenza del glaucoma primario o legato alla razza è aumentata negli 
anni: 0,29% (1964-1973), 0,46% (1974-1983), 0,76% (1984-1993) e 0,89% 
(1994-2002). Le razze predisposte sono cambiate con il passare del tempo, 
ma l’American Cocker Spaniel, il Basset Hound, il Wire Fox Terrier e il Boston 
Terrier sono sempre stati riscontrati. Le razze con maggior prevalenza dal 
1994 al 2002 sono state: American Cocker Spaniel (5,53%), Basset Hound 
(5,44%), Chow Chow (4,70%), Shar-Pei (4,40%), Boston Terrier (2,88%), Wire 
Fox Terrier (2,28%), Norwegian Elkhound (1,98%), Siberian Husky (1,88%), 
Cairn Terrier (1,82%), Barbone nano (1,68%) (Plummer et al., 2013). La 
predisposizione di sesso varia molto tra le razze, ma in alcune le femmine 
sono risultate essere più affette, ad esempio nel American Cocker Spaniel, 
Basset Hound, Cairn Terrier, English Cocker Spaniel, Jack Russell Terrier, 
Norwegian Elkhound, Samoyedo, Siberian Husky (Plummer et al., 2013). Uno 
studio recente ha dimostrato che in cani sani di razza predisposta allo 
sviluppo di glaucoma primario come i Beagles, il grado di apertura 
dell’angolo (Angle Opening Distance, AOD) nelle femmine è più piccolo che 
nel maschio. Tale studio è stato fatto utilizzando l’ultrasonografia ad alta 
definizione misurando la profondità della camera anteriore in correlazione 
con il sesso (Tsai et al., 2013; Pizzirani, 2015). L’età di presentazione del 
glaucoma primario varia con la razza, ma di solito si verifica tra i 4 e i 10 anni 
di vita (Plummer et al., 2013). Con l’aumentare dell’età si verificano una serie 
di modificazioni a livello del trabecolato, che provocano un aumento della 
resistenza al deflusso dell’umor acqueo e un incremento della IOP (Pizzirani, 
2015). 
La prevalenza del glaucoma secondario nel cane in Nord America dal 1964 al 
2002 è cambiata negli anni: 0,25% (1964-1973); 0,46% (1974-1983); 0,79% 
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(1984-1993); 0,80% (1994-2002) (Gelatt & MacKay, 2004b). Il glaucoma 
secondario è associato a patologie oculari che dovrebbero essere 
diagnosticate prima che subentri l’aumento della pressione intraoculare: 
cataratta, lussazione del cristallino, uveiti, ifema e neoplasie intraoculari. Il 
glaucoma secondario alla formazione della cataratta e, quindi, allo sviluppo 
di uveiti indotti dalla lente catarattosa rappresenta l’81% di tutti i glaucomi 
secondari. La prevalenza del glaucoma secondario per le altre cause è più 
bassa: lussazione della lente (12%), chirurgia post-cataratta (5,1%), uveiti da 
cause sconosciute (7,1%), ifema da cause sconosciute (7,3%) e neoplasie 
intraoculari (3,5%) (Plummer et al., 2013). 
Uno studio condotto a Vienna tra il 1975 e il 1980 da Walde su 167 cani, 
riporta una prevalenza del glaucoma primario pari al 30,5% e le razze più 
colpite risultavano essere il Barbone nano, il Fox Terrier e il Welsh Terrier. Il 
restante 69,5% dei soggetti era affetto da glaucoma secondario e le cause 
riscontrate da Walde sono state: cataratta, traumi, uveiti, neoplasie 
intraoculari, perforazione corneale, atrofia retinica progressiva, afachia, 
anomalia dell’occhio del Collie e neoplasie retro bulbari (Walde, 1982a, 
1982b, 1982c, 1982d). 
Boevè e Stades nel 1985 riportarono i risultati di uno studio sul glaucoma 
basato su 421 pazienti (379 cani e 42 gatti) durato 4 anni e svolto presso 
l’Università di Utrecht. Tra la popolazione canina risultò che 155 cani erano 
affetti da glaucoma primario e 224 da glaucoma secondario. Essi hanno 
evidenziato che le razze maggiormente colpite dal glaucoma primario erano: 
American Cocker Spaniel, Bouvier, Basset Hound e Basset Artesien Norm, 
Beagle, Alano, Pastore Tedesco, English Cocker Spaniel, Barbone toy e nano 
(Boevè & Stades, 1985a, 1985b, 1985c). 
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In uno studio svolto nell’Università di Zurigo dal 1995 al 2009 sono stati 
riscontrati 4 casi di glaucoma congenito, 123 di glaucoma primario e 217 di 
glaucoma secondario. Nel glaucoma primario il rapporto maschi femmine 
(M/F) è di 1 : 1,41 e l’età di insorgenza varia moltissimo da 0,12 a 18,3 anni, 
con una media di 7,3 ± 3,6 anni. La predisposizione di razza è stata 
riscontrata in Siberian Husky, Bracco Ungherese e Terranova. Il glaucoma 
secondario è stato riscontrato in cani di età variabile, da 88 giorni di vita a 19 
anni, con una media di 7,7 ± 3,6 anni. La predisposizione di razza per il 
glaucoma secondario è stata riscontrata nel Cairn Terrier (melanosi oculare), 
Jack Russell Terrier (dislocazione della lente) e nell’English Cocker Spaniel. Le 
cause identificate nel glaucoma secondario includono: uveiti anteriori 
(23,0%), lussazione della lente (22,6%), chirurgia intraoculare (13,4%), 
neoplasia intraoculare (10,6%), traumi aspecifici del globo (8,3%), melanosi 
oculare (6,9%), cataratta ipermatura (6,9%) e ifema (3,23%) (Strom et al., 
2011a, 2011b). 
 
Classificazione del glaucoma 
Il glaucoma può essere classificato in base all’eziologia (primario, secondario, 
congenito), all’apparenza gonioscopica dell’angolo di filtrazione (aperto, 
stretto, chiuso) e alla durata della patologia (Plummer et al., 2013). 
 
Glaucoma congenito 
I glaucomi congeniti sono rari in medicina veterinaria e sono causati da 
un’anomalia dello sviluppo dell’angolo iridocorneale già grave al momento 
della nascita. Le cause possono essere molteplici, tra cui anomalie 
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trabecolari o del segmento anteriore. I soggetti colpiti sono molto giovani (1-
6 mesi di età) e i loro globi oculari possono raggiungere dimensioni notevoli 
(buftalmo), a causa delle abbondanti fibre elastiche presenti nella sclera 
ancora immatura (Plummer et al., 2013; Crasta, 2016). 
 
Glaucoma primario 
Si intende per glaucoma primario quello in cui l’aumento della IOP si verifica 
senza la contemporanea presenza di altre patologie oculari. Si verifica più 
frequentemente in specifiche razze di cani (solo in alcune si è stabilito il 
fattore ereditario mentre, in altre si può solo sospettare la trasmissione 
genetica), comunque nessuna razza può considerarsi esente dal rischio di 
sviluppare glaucoma primario. Le razze con maggiore prevalenza in Nord 
America comprendono: American Cocker Spaniel, Basset Hound, Chow 
Chow, Boston Terrier, Fox Terrier a pelo ruvido, Norwegian Elkhound, 
Siberian Husky, Cairn Terrier, Barbone nano, Akita, Australian Cattle Dog e 
Shar-Pei (Gelatt e MacKay, 2004). 
In alcune razze le femmine sembrano avere una predisposizione maggiore 
rispetto ai maschi. L’età di insorgenza varia in generale tra 4 e 10 anni 
(Pizzirni et al., 2006). 
Poiché il glaucoma primario presuppone qualche anomalia idiopatica 
dell’angolo iridocorneale, la patologia è bilaterale, anche se talvolta i due 
occhi possono sviluppare sintomi cinici in tempi diversi [8-12 mesi se non 
trattati (Miller et al., 2000)]. Tutti i glaucomi primari andrebbero considerati 
ereditari e gli animali affetti non dovrebbero essere riprodotti (Pizzirani et 
al., 2006). 
 
 
 
36 
 
I glaucomi primari, a loro volta, sono classificati in base alla descrizione 
morfologica dell’angolo iridocorneosclerale, come appare alla gonioscopia: 
 glaucoma primario ad angolo aperto (Primary Open Angle Glaucoma, 
POAG ); 
 glaucoma primario ad angolo stretto/chiuso (Primary Closed Angle 
Glaucoma, PCAG); 
 glaucoma da goniodisgenesi (GDG). 
In letteratura veterinaria, l’associazione dell’anormalità dei legamenti 
pettinati (spesso definita goniodisgenesi o più precisamente displasia dei 
legamenti pettinati) e lo sviluppo del glaucoma ad angolo chiuso nel cane 
sembra essere molto più di una coincidenza (Plummer et al., 2013). 
 
Goniodisgenesi e displasia dei legamenti pettinati 
La goniodisgenesi rappresenta un fenomeno di alterato sviluppo delle 
strutture dell’angolo iridocoreale. Si possono avere degli stadi diversi di 
malformazioni congenite. La più grave è rappresentata dalla mancata 
formazione dell’angolo, spesso associata a disgenesia della camera anteriore, 
con difetti che coinvolgono l’iride e la cornea. Tali difetti conducono al 
mancato deflusso dell’umor acqueo e, quindi, alla presenza di glaucoma 
congenito alla nascita. Gradi meno gravi di alterato sviluppo dell’angolo si 
presentano spesso con difetti di formazione dei legamenti pettinati (displasia 
dei legamenti pettinati). I glaucomi che presentano displasia dei legamenti 
pettinati possono essere considerati a metà fra i glaucomi primari congeniti 
e quelli ad angolo chiuso: questo perché, pur essendoci un difetto congenito 
dell’angolo, la loro insorgenza può essere tardiva, lasciando il sospetto che 
cause scatenanti secondarie possano contribuire all’insorgenza 
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dell’ipertensione oculare in età adulta o avanzata (Reilly et al., 2005; 
Pizzirani, 2006; Crasta, 2016). 
La displasia dei legamenti pettinati (Pectinate Ligament Dysplasia, PLD) si 
riferisce al consolidamento dei sottili legamenti pettinati in bande corte e 
spesse o in lamine di tessuto con o senza fori. La PLD è legata allo sviluppo 
del glaucoma ad angolo stretto o chiuso in molte razze (Fricker et al., 2016; 
Oliver et al., 2016a). 
Sembrerebbe, però, che il glaucoma si sviluppi solo nelle forme di displasia 
più gravi (quando l’angolo iridocorneale è coinvolto per più di 180°). Se la 
displasia è localizzata solo in poche aree limitate dell’angolo iridocorneale, 
non sembra che si verifichi l’aumento della resistenza al deflusso dell’umor 
acqueo (Plummer et al., 2013). 
Le razze nelle quali è stata dimostrata la presenza della displasia dei 
legamenti pettinati sono le seguenti: Basset Hound, Flat Coated Retriever, 
Dandie Dinmount Terrier, Bouviere des Flandres, Japanese Shiba Inu, 
American Cocker e Cocker Spaniel, English e Welsh Springer Spaniel, 
Samoiedo, Leonberger, Golden Retriever, Labrador Retriever, Welsh Terrier, 
Alano e Siberian Husky (Martin & Wyman, 1968; Van Der Linde-Sipman, 
1987; Ekesten & Narfstrom, 1991; Read et al., 1998; Wood et al., 1998; 
Renwick, 2002; Kato et al., 2006). 
Negli anni sono stati eseguiti diversi studi per dimostrare l’ereditarietà della 
PLD in molte razze. Dallo studio di Fricker, eseguito nel Regno Unito dal 2009 
al 2014 sul Leonbergers, è emerso che il 18% della popolazione esaminata 
risultava affetta da PLD a diversi gradi. Tra quelli affetti il 50% risultava 
essere di grado 1, il 21,43% rientrava nel grado 2 e il 28,57% nel grado 3. Per 
grado 0 si intende che la percentuale dell’angolo iridocorneale ad essere 
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interessato dalla displasia è minore del 25%, nel grado 1 rientrano i soggetti 
in cui l’angolo è coinvolto dal 25% al 50%; nel grado 2 i soggetti con un 
angolo coinvolto dal 51% al 75%; mentre nel grado 3 rientrano i soggetti in 
cui l’angolo coinvolto è maggiore del 75%. In questo studio è stata osservata 
una correlazione statisticamente significativa tra l’avanzare dell’età e la 
progressione della PLD (Fricker et al., 2016). 
Nello studio di Pearl eseguito su due gruppi di Flat-coated Retriever 
(provenienti uno dal Regno Unito ed uno dalla Svizzera) con due valutazioni 
successive dell’angolo iridocorneale, è emersa una progressione con l’età nel 
40,6% dei casi. Anche qui, il grado di displasia dei legamenti pettinati è stato 
suddiviso in quattro gruppi: gruppo 0, soggetti non affetti; gruppo 1, soggetti 
con un angolo coinvolto minore del 20%; gruppo 2, soggetti con un 
coinvolgimento dell’angolo dal 20% al 90%; gruppo 3, soggetti con un angolo 
coinvolto per più del 90% della sua estensione. Al primo esame gonioscopico 
è risultato che la PLD coinvolgeva il 14,48% dei soggetti e tra questi il 78,57% 
rientrava nel grado 1, mentre il 21,43% nel grado 2. Al secondo esame il 
46,88% dei soggetti risultava affetto da PLD e tra questi il 26,67% al grado 1, 
il 37,78% al grado 2 e il 35,55% al grado 3 (Pearl et al., 2015). 
Un altro studio è stato svolto da Oliver con lo scopo di determinare la 
prevalenza della PLD nel Basset Hound (BH), nel Flat Coated Retriever (FCR) e 
nel Dandie Dinmount Terrier (DDT) nel Regno Unito; cercare un’associazione 
tra il grado della PLD e l’età, il sesso e la IOP; e cercare un’associazione tra la 
IOP e l’età e il sesso. Come per gli altri studi il grado di coinvolgimento della 
displasia è stato suddiviso in 4 gruppi: non affetto (0%), poco affetto (<20%), 
moderatamente affetto (20-90%) e gravemente affetto (>90%). Il 38,4% di 
BH, il 21,2% di FCR e il 22,1% di DDT sono risultati essere moderatamente o 
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gravemente affetti dalla displasia dei legamenti pettinati. La prevalenza 
risulta essere molto alta nel BH, ciò può essere spiegato dalla più alta 
frequenza di fattori genetici responsabili della PLD in questa razza. In tutte e 
tre le razze è stata osservata una correlazione significativa tra l’avanzare 
dell’età del soggetto e il grado della PLD. Nel BH è risultata anche una 
correlazione tra la PLD e il sesso dei soggetti, infatti le femmine sono 
risultate più affette dei maschi. Solo nel DDT sembra esserci una leggera 
correlazione negativa tra PLD e IOP, dove la IOP media decresce 
all’aumentare del grado di displasia. La ragione per cui questo accada è 
tutt’ora sconosciuta (Oliver et al., 2016b). 
Usando lo stesso schema del suo precedente articolo Oliver ha condotto uno 
studio su altre razze: Border Collie, Bracco Ungherese e Golden Retriever, 
allo scopo di valutare la degenerazione dei legamenti pettinati anche in 
queste razze. Il 17,2% dei Border Collie sono risultati affetti da PLD, tra questi 
il 38,89% di grado 1, il 38,89% di grado 2 e il 22,22% di grado 3. Non sono 
state osservate correlazioni tra l’età del soggetto e il grado di displasia e non 
è stata rilevata alcuna differenza significativa tra il coinvolgimento dei 
maschi e delle femmine. Nel Bracco Ungherese è stata riscontrata la PLD nel 
33.9% dei casi e tra questi il 57,89% rientrava nel grado 1, il 36,85% nel grado 
2 e il 5,26% nel grado 3. È stata riscontrata una lieve ma significativa 
correlazione tra l’età e la PLD, ma non è stato rilevata alcuna prevalenza  tra 
femmine e maschi. Nel Golden Retriever sono risultati affetti da PLD il 48,3% 
dei soggetti e tra questi il 45,95% di grado 1, il 45,95% di grado 2 e l’8,1% di 
grado 3. Non sono state riscontrate differenze tra maschi e femmine, mentre 
è stata evidenziata una lieve correlazione tra l’età e la PLD. Secondo molti 
ricercatori quando la displasia dei legamenti pettinati coinvolge fino al 25% 
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della circonferenza dell’anglo iridocorneale, si può ritenere normale o 
borderline (Ekesten & Narfstrom, 1992; Read et al., 1998; Pearl et al., 2015; 
Fricker et al., 2016). Quindi da questo studio è emerso che i soggetti affetti 
da PLD nelle tre razze esaminate sono: 13,8% Border Collie, 14,3% Bracco 
Ungherese e 26,1% Golden Retriever. La prevalenza nel Border Collie e nel 
Bracco Ungherese risulta più bassa rispetto a quella del Golden Retriever e 
quella delle altre razze esaminate nei precedenti studi (Oliver et al, 2016a). 
Uno studio ha cercato di determinare se c’è una corrispondenza tra la 
diagnosi clinica di PLD con la diagnosi istologica di PLD nel glaucoma cronico. 
Il risultato di tale studio non ha confermato questa correlazione. Ciò è 
dovuto alle modificazione che hanno subito le strutture oculari analizzate in 
seguito al glaucoma cronico (Bauer et al.,2016). 
A differenza di quanto descritto nella maggior parte delle razze canine, uno 
studio ha osservato che nell’Alano la goniodisgenesi è ereditariamente 
trasmessa e strettamente correlata allo sviluppo di glaucoma primario. 
(Wood et al., 2001). 
 
Genetica del glaucoma primario ad angolo chiuso (PACG) 
Il PCAG è il tipo di glaucoma più comunemente osservato nel cane. L’esame 
gonioscopico di occhi non glaucomatosi, ma con un angolo stretto/chiuso 
rileva diminuzione dello spazio camerulare periferico. La base dell’iride è 
situata anteriormente e riduce la distanza della cornea/limbo. Le cause 
possono essere ereditarie (conformazione della camera anteriore, 
posizionamento della lente in rapporto alla lunghezza del globo) o relative a 
progressiva chiusura causata dalla crescita fisiologica della lente (Miller, 
2004). All’angolo può essere dato un punteggio, in base alla sua ampiezza:  
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da 4 (ampiamente aperto) a 0 (completamente chiuso). Animali con 
tendenza alla chiusura (gradi 2-0) hanno una riduzione del deflusso rispetto 
ad occhi normali, pertanto, sono più predisposti allo sviluppo di ipertensione 
(Pizzirani et al., 2006; Crasta, 2016).  
Il PACG è caratterizzato da un restringimento e collasso dell’angolo 
iridocorneale e della fessura ciliare, esitando nel blocco della via di deflusso 
convenzionale dell’umor acqueo con aumento della IOP molto più veloce che 
in caso di glaucoma ad angolo aperto. Di solito la sintomatologia si verifica 
tra i 4 e i 10 anni di vita, ad eccezione dell’Alano e del Welsh Springer Spaniel 
dove di solito si verifica prima dei 2 anni (Cottrel & Barnet, 1988; Wood et 
al., 2001). Le femmine sembrano avere il doppio di probabilità di essere 
affette da tale patologia rispetto ai maschi. La patogenesi non è ancora 
chiara, ma sembra che ci sia, comunque, un’associazione tra la presenza di 
un angolo iridocorneale stretto e la displasia dei legamenti pettinati. La 
genetica della PLD è studiata indipendentemente da quella del PACG 
(Komaromy & Petersen-Jones, 2015). 
Molte razze risultano essere predisposte all’insorgenza di questo tipo di 
glaucoma: American Cocker Spaniel, Basset Hound, Chow Chow, Siberian 
Husky, Shiba Inu, Shih Tzu, Bracco Ungherese, e Terranova (Komaromy & 
Petersen-Jones, 2015). 
Nonostante sia stata proposta una modalità di trasmissione autosomica 
dominante nel Welsh Springer Spaniel e autosomica recessiva nel Siberian 
Husky, il PACG sembra essere associato a un complesso tratto genetico con 
molteplici fattori di rischio anche ambientali (Komaromy & Petersen-Jones, 
2015). 
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Genetica del glaucoma primario ad angolo aperto (POAG) 
Nel POAG l’aspetto dell’anglo iridocorneosclerale alla gonioscopia appare 
normalmente aperto all’inizio della malattia, per poi collassare 
successivamente, quando le modificazioni strutturali del globo sono 
avanzate. Il meccanismo fisiopatologico ipotizzato in questo tipo di glaucoma 
consiste nell’accumulo progressivo nel corso degli anni di materiale simile 
alla membrana basale negli spazi extracellulari più esterni del trabecolato. Il 
POAG è caratterizzato da un aumento graduale della resistenza al deflusso 
dell’umor acqueo, andando così incontro ad un aumento della IOP. Tale 
accumulo impedisce un normale deflusso dell’umor acqueo. Il POAG è stato 
ampiamente descritto nel Beagles e riportato anche  nel Norwegian 
Elkhound, ma è sicuramente più raro da incontrare nel cane rispetto al PCAG 
(Guandalini et al., 2006; Plummer et al., 2013; Multari et al., 2016). 
Nel Beagle la possibile causa dello sviluppo del POAG risiede nella mutazione 
missenso Gly661Arg (sostituzione dell’amminoacido glicina con l’arginina 
nella posizione 661) nel gene ADAMST10. L’ADAMTS10 è largamente 
espresso nel trabecolato della fessura ciliare. Questa mutazione, non è stata 
riscontrata essere la causa di glaucoma primario nell’American Cocker 
Spaniel, nell’Australian Cattle Dog, nel Chihuahua, nel Jack Russell Terrier, 
nel Jindo, nel Sibernian Husky, nello Shiba Inu, nello Shih Tzu e nello 
Yorkshire Terrier (Komaromy & Petersen-Jones, 2015). Comunque è stato 
recentemente descritta una nuova mutazione missenso (Ala387Thr) nel gene 
ADAMTS10 responsabile del POAG nel Norwegian Elkhound. Questa 
mutazione sostituisce l’alanina con la treonina, modificando la conservazione 
delle metalloproteasi e alterando il rimodellamento del tessuto connettivo 
(Ahonen et al., 2014). 
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Nel Beagle è stato osservato un legame tra l’instabilità della lente e lo 
sviluppo del POAG con la mutazione sul gene ADAMTS10. Molti soggetti 
presentavano instabilità della lente prima dello sviluppo del POAG. In seguito 
a tali osservazioni sono stati fatti ulteriori studi sul gene ADAMTS10, i quali 
hanno portato alla scoperta di una mutazione su questo gene responsabile 
della rottura delle fibre zonulari e quindi all’instabilità della lente fino alla 
sua lussazione. La scoperta del gene ADAMTS10 associata alla presenza della 
rottura delle fibre zonulari, che avviene prima dello sviluppo del POAG ha 
fatto pensare ad un’associazione tra il glaucoma ad angolo aperto e la 
sindrome di Weill-Marchesani (WMS) o la sindrome di Marfan (MS) negli 
uomini. Tali sindromi si riferiscono a un gruppo di patologie della matrice 
extracellulare con ectopia/lussazione della lente (PLL) e glaucoma nell’uomo 
(Komaromy & Petersen-Jones, 2015). 
Molte altre razze canine affette da POAG e PLL sono state esaminate: Basset 
Flauve de Bretagne, Chinese Shar-Pei e Petit Basset Griffon Vendeen (PBGV) 
(Komaromy & Petersen-Jones, 2015). Sono stati fatti degli studi approfonditi 
sul PBGV per cercare il gene responsabile dello sviluppo del POAG, date le 
sue somiglianze con il Beagle e il Norwegian Elkhaund, ma per il momento 
non è ancora stato trovato il gene responsabile (Bedford, 2016). 
È stato studiato un ulteriore gene strettamente correlato al gene ADAMTS10, 
il gene ADAMTS17, ed è stato osservato che una mutazione a carico di 
questo è responsabile della lussazione primaria della lente (PLL) in molte 
razze. Inoltre, nei cani di razza Basset Flauve de Bretagne e Basset Hound 
omozigoti per una mutazione missenso nell’esone 11 in grado di provocare la 
sostituzione della glicina con la serina (G519S) nel gene ADAMTS17, tale 
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mutazione sembrava essere correlata alla sviluppo del POAG in queste due 
razze (Oliver et al., 2015). 
 
Stadi clinici del glaucoma primario 
Sia il glaucoma primario ad angolo aperto (POAG), sia quello ad angolo 
chiuso (PACG) hanno fasi diverse in base al livello dell’aumento della IOP e 
della durata dell’ipertensione oculare. Nel POAG l’aumento della IOP è 
graduale e progressivo e i segni clinici sono appena visibili, per poi avanzare 
più velocemente in pochi anni (2-4 anni) (Miller, 2005). Nella fase iniziale 
della patologia la IOP è di solito compresa tra 25 e 40 mmHg ed è presente 
midriasi, edema corneale variabile e congestione episclerale. La visione è 
presente. Gli occhi del cane sembrano normali e, quindi, difficilmente sono 
portati in visita in questa fase (Plummer et al., 2013). 
Mentre il POAG avanza e la IOP sale, il globo aumenta di dimensioni 
(buftalmo) e la lente diventa instabile, a causa del danno alle fibre zonulari. 
Andando avanti la congestione episclerale, l’edema corneale, la midriasi, la 
lussazione parziale o totale della lente, la degenerazione della retina e del 
disco ottico portano alla cecità. In caso di blocco pupillare per incarcerazione 
della lente, si può raggiungere pressioni di 50-60 mmHg (Plummer et al., 
2013). 
Le fasi del PACG sono differenti e caratterizzate da un improvviso aumento 
della IOP, che è inizialmente controllata dal meccanismo di produzione e 
deflusso dell’umor acqueo (Miller, 2005). Questo aumento improvviso della 
IOP è apparentemente il risultato del blocco pupillare che non permette il 
passaggio dell’umor acqueo dalla camera posteriore a quella anteriore e 
sposta in avanti la base dell’iride, andando a chiudere l’angolo iridocorneale 
 
 
 
45 
 
e la fessura ciliare. Inizialmente la IOP si aggira intorno a 30 mmHg, ma con il 
restringimento del’angolo fino alla chiusura la IOP raggiunge valori superiori 
a 50 mmHg e produce segni clinici. Le fasi del PACG possono essere divise 
clinicamente in: fase latente, glaucoma intermittente, congestione acuta con 
alta pressione, postcongestione e glaucoma cronico (Miller, 2005). 
 
Glaucoma secondario 
I glaucomi secondari sono causati da malattie intraoculari acquisite che 
provocano, direttamente o indirettamente, un blocco secondario al deflusso 
dell’umor acqueo. Uveiti, dislocazioni primarie della lente, neoplasie e 
traumi sono le cause più frequenti di glaucoma secondario (Pizzirani et al., 
2006; Crasta, 2016). 
Il glaucoma secondario può essere sospettato clinicamente in seguito al 
rilevamento in un esame oftalmico di alcuni segni quali l’ifema, il flare 
dell’acqueo, cambiamenti dell’iride, lussazioni del cristallino, cataratta e 
neoplasie intraoculari. L’incremento della IOP in soggetti molto giovani o 
molto anziani, con malattie sistemiche o in soggetti appartenenti a razze non 
predisposte allo sviluppo del glaucoma primario, dovrebbe aumentare il 
sospetto di glaucoma secondario (Pumphrey, 2015). 
Le uveiti anteriori sono la causa più frequente di glaucoma secondario, 
qualunque sia la loro eziologia (Pizzirani et al., 2006; Crasta, 2016). In uno 
studio è stato riportato che il 17% dei cani con uveite sviluppa il glaucoma 
nei 5 anni successivi alla diagnosi (Johnsen et al., 2006). Fra questi rientrano 
anche i glaucomi traumatici causati da ferite penetranti o rottura della lente. 
Nei processi infiammatori dell’uvea si assiste inizialmente a ipotonia, indotta 
da fenomeni flogistici che coinvolgono i corpi ciliari e che possono alterare il 
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metabolismo secretorio del NPE, ma soprattutto dall’aumentata 
permeabilità della matrice extracellulare dell’uvea per l’induzione enzimatica 
(metalloproteinasi) esercitata dalle prostaglandine (aumento del deflusso 
uveosclerale). La patogenesi del rialzo pressorio che si può avere 
successivamente in corso di uveite è legata a fattori che diminuiscono o 
impediscono il deflusso uveale: infatti, in corso di uveite cronica, si possono 
formare delle aderenze tra l’iride e la cornea (sinechie anteriori) o tra l’iride 
e la lente (sinechie posteriori). Tali aderenze possono causare accumulo di 
umor acqueo nella camera posteriore che fa dislocare anteriormente l’iride 
(iride bombè) (Pizzirani et al., 2006; Crasta, 2016). 
Qualsiasi materiale in camera anteriore, quale sangue, cellule infiammatorie, 
coaguli di fibrina, olio di silicone o pus, potrebbe ostacolare il deflusso 
dell’umor acqueo, impedendone il passaggio sia verso la pupilla sia 
attraverso l’angolo di filtrazione (Pizzirani et al., 2006; Crasta, 2016). 
La lussazione primaria della lente è stata riscontrata più comunemente nei 
Terrier e occasionalmente nei Border Collie in Gran Bretagna, mentre è stata 
descritta anche negli Shar-Pei negli Stati Uniti (Lazarus et al., 1998; Pizzirani 
et al., 2006; Crasta, 2016). Questa instabilità della lente si verifica più 
frequentemente nei cani giovani e di solito è bilaterale, anche se può 
verificarsi in tempi non simultanei. La lussazione della lente può anche 
essere secondaria a uveiti croniche, traumi, cataratta ipermatura o per 
l’invecchiamento. Anche il glaucoma primario tramite l’aumento di volume 
del globo può provocare la lussazione della lente (Pumphrey, 2015). La lente 
può lussarsi in camera anteriore trascinandosi con sé il vitreo e ostacolando 
il deflusso dell’umor acqueo; in questo caso sia il prolasso vitreale sia la 
presenza della lente in camera anteriore provocano blocco pupillare. Ne 
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consegue un rapido rialzo della IOP, possibile anche quando la lente è 
sublussata o lussata in camera posteriore. Quando la IOP rimane elevata per 
un certo periodo di tempo, la fessura ciliare può collassare in modo 
irreversibile, a causa dello sviluppo di sinechie anteriori periferiche e di 
membrane fibrovascolari. In alcuni casi può risultare difficile stabilire se la 
lussazione della lente è la causa o la conseguenza del glaucoma (Renwick, 
2002; Crasta, 2016). 
Le neoplasie intraoculari primarie in grado di causare l’aumento della IOP, 
sono melanoma uveale, adenoma, adenocarcinoma e linfoma (con 
interessamento sistemico). Le cellule neoplastiche possono migrare nel 
trabecolato e, grazie al rilascio di sostanze angiogenetiche, si possono 
formare membrane fibrovascolari in grado di deformare l’iride e l’intero 
angolo e, di conseguenza, la fessura ciliare. Spesso la cornea edematosa non 
permette la visualizzazione della neoplasia e la diagnosi eziologica risulta più 
difficile. In questi casi l’ecografia oculare è utile ai fini diagnostici (Crasta, 
2016). Il glaucoma secondario, oltre che dalle neoplasie primarie oculari, può 
derivare dalle metastasi di altre neoplasie. Le lesioni metastatiche 
rappresentano circa il 4% nelle neoplasie oculari canine e il loro sviluppo può 
essere bilaterale (Dubielzig et al., 2010; Pumphrey, 2015). 
Le emorragie intraoculari possono verificarsi in seguito a svariate ragioni. In 
alcuni casi la presenza di sangue e coaguli di fibrina può compromettere il 
drenaggio dell’umor acqueo esitando in un aumento della IOP. Oltre a 
rappresentare una possibile causa di insorgenza del glaucoma, l’emorragia 
intraoculare può verificarsi come risultato del glaucoma in alcuni casi cronici 
(Renwick, 2002).  
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Il glaucoma secondario può verificarsi anche in seguito alle procedure 
chirurgiche per la rimozione del cristallino catarattoso, ma anche in seguito 
alla cataratta stessa. Ciò accade perché la lente con la cataratta o la nuova 
lente inserita in seguito all’intervento possono essere viste come corpi 
estranei all’interno dell’occhio e dare origine all’uveite (Pumphrey, 2015). 
Il distacco di retina regmatogeno, originato da una rottura nella retina che 
consente l'ingresso di liquido nello spazio sottoretinico, ha una particolare 
associazione con il glaucoma sia nell’uomo che nel cane. Tale patologia si 
verifica nei cani con uveiti, glaucoma primario, displasia retinica, anomalia 
dell’occhio del Collie, persistenza del vitreo primitivo iperplastico, lussazione 
del cristallino, degenerazione vitreale e degenerazione retinica periferica 
cistica. Alcune razze, come lo Shih Tzu, il Boston Terrier, il Piccolo Levriero 
Italiano e altre razze di piccola taglia, sono predisposte allo sviluppo di 
rotture retiniche in seguito a cambiamenti degenerativi del vitreo. Il distacco 
retinico può causare la formazione di membrane fibrovascolari pre-iridee e la 
chiusura dell’angolo iridocorneale e del foro pupillare. Ciò provocherebbe 
l’aumento della IOP (Pumphrey, 2015). 
Il glaucoma melanocitico o pigmentario è tipico di alcune razze: Cairn Terrier, 
Boxer, Labrador Retrievers e Bassotto. La razza che comunque manifesta una 
maggiore prevalenza è il Cairn Terrier (Van de Sandt et al., 2003; Dubielzig et 
al., 2010). Colpisce di solito soggetti adulti o anziani e può essere 
monolaterale o bilaterale. È caratterizzato dal accumulo di melanociti uveali 
o di macrofagi che hanno fagocitato granuli di pigmento nell’angolo di 
filtrazione e a livello episclerale, sottocongiuntivale, nella porzione tappetale 
del fondo e nelle meningi in prossimità del nervo ottico. La causa e la 
patogenesi dell’accumulo di queste cellule non è ancora conosciuto 
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(Renwick, 2002; Pizzirani et al., 2006; Petersen-Jones et al., 2008; Pumphrey, 
2015). 
Il glaucoma secondario può esitare anche in seguito alla presenza di cisti 
uveali o all’uveite pigmentaria del Golden (Golden Pigmentary Uveitis, GPU). 
Ciò è stato descritto nel Golden Retrievers e nell’Alano, nei quali la rottura 
delle cisti provocherebbe lo sviluppo di uveiti. Nei Golden Retrievers è stato 
osservato che la causa dello sviluppo di uveiti non è legato alla rottura delle 
cisti, ma alla dispersione del pigmento. Uno studio ha rilevato che il 46% dei 
Golden Retrievers con cisti uveali ha sviluppato il glaucoma secondario 
(Sapienza et al., 2000; Pumphrey, 2015). Uno studio ha rivelato la presenza 
delle cisti uveali anche nel Bulldog Americano. In tale razza, però, sembra 
esserci la presenza contemporanea delle cisti e della goniodisgenesi. La 
causa della formazione del glaucoma, comunque, non sembra essere legata 
a quest’ultima, ma alla correlazione delle due patologie. Infatti è stato 
osservato che le cisti uveali provocano cambiamenti morfologici e 
infiammatori nell’occhio che sommati alla goniodisgenesi porterebbero allo 
sviluppo di glaucoma secondario (Pumphrey et al., 2013). 
 
Segni clinici 
I segni clinici che caratterizzano il glaucoma dipendono dalla durata della 
patologia, dalla durata di insorgenza, dalla specie, dall’intensità di aumento 
della pressione intraoculare e dalla causa sottostante. Valori pressori 
superiori a 25 mmHg nel cane in associazione a sintomatologia clinica 
evidente sono sufficienti per diagnosticare il glaucoma; anche pressioni 
maggiori di 20 mmHg non devono passare inosservate, soprattutto in 
pazienti già in cura per il glaucoma nell’occhio controlaterale. Di solito non 
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deve presentarsi una differenza pressoria maggiore del 20% tra i due occhi; 
nel caso in cui siano assenti i segni clinici di malattia, è importante 
distinguere un innalzamento pressorio reale da uno “fittizio”, in un paziente 
non collaborativo ed eccessivamente contenuto, oppure dovuto a una non 
corretta apertura delle palpebre, a un malfunzionamento dello strumento o 
a scarsa esperienza dell’operatore.  
Per convenienza possiamo dividere i segni in “acuti” e “cronici” (Renwick, 
2002; Crasta, 2016). 
 
Glaucoma acuto 
I segni maggiormente evidenziati in caso di glaucoma acuto sono: dolore, 
edema corneale, neovascolarizzazione corneale, midriasi, congestione 
episclerale e perdita della visione (Renwick, 2002; Crasta, 2016). 
Nel cane rialzi improvvisi della IOP a valori superiori a 50 mmHg sono 
correlati ad apatia, sonnolenza, blefarospasmo, procidenza della terza 
palpebra, spesso epifora e talvolta comportamenti inusuali, quali aumentata 
aggressività. La palpazione dell’area perioculare provoca intenso dolore 
all’animale. Quando la IOP aumenta lentamente (forme subacute/croniche), 
questi segni possono risultare meno evidenti, ma non assenti (Renwick, 
2002; Crasta, 2016). 
 La congestione dei vasi episclerali rappresenta uno dei segni tipici nel 
glaucoma del cane, anche se non esclusivo, ed è causato da riduzione 
del flusso sanguigno dai corpi ciliari fino alle vene vorticose, con 
conseguente aumento del flusso episclerale, attraverso le vene 
episclerali. La congestione di questi vasi è indicativa di una patologia 
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intraoculare (uveite anteriore o glaucoma) e deve essere distinta da 
quella dei vasi congiuntivali, che è invece sintomo di un problema più 
superficiale. I vasi episclerali sono spessi, di colore rosso scuro e il loro 
decorso tortuoso si interrompe prima di raggiungere il limbo, a 
differenza di quelli congiuntivali (più sottili, mobili e chiari) (Renwick, 
2002; Crasta, 2016).  
 Quando la IOP raggiunge valori superiori o uguali a 40 mmHg i 
meccanismi di regolazione della disidratazione corneale iniziano a 
decompensarsi, provocando entrata di liquido nello stroma e aumento 
dello spessore corneale. Le cellule endoteliali muoiono a causa 
dell’elevata pressione e quelle residue cercano di far fronte al danno, 
allargandosi e assottigliandosi verso le aree scoperte; quando la 
perdita è importante inizia l’edema corneale, che è proporzionale 
all’innalzamento della IOP. Nei casi più avanzati (glaucoma cronico) si 
possono formare delle bolle sub epiteliali secondarie all’edema, che 
rompendosi danno origine ad ulcere corneali. In caso di glaucoma 
secondario a lussazione anteriore della lente il contatto tra 
quest’ultima e l’endotelio corneale provoca edema spesso persistente 
nel tempo, anche dopo eventuale risoluzione chirurgica del problema 
(estrazione del cristallino) (Renwick, 2002; Crasta, 2016). 
 Nel glaucoma acuto primario, può essere presente la 
neovascolarizzazione corneale. In genere è profonda in 
corrispondenza del limbo e interessante l’intera circonferenza; quando 
il glaucoma è secondario ad uveite ed è presente edema della cornea, 
la vascolarizzazione profonda che compare viene denominata ciliary 
flush (Renwick, 2002; Crasta, 2016). 
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 Il riflesso pupillare diretto ed indiretto è spesso assente o rallentato e 
incompleto a causa della paresi del muscolo sfintere dell’iride in 
seguito al danno pressorio. Durante marcati rialzi della IOP l’apporto 
vascolare può essere seriamente compromesso, esitando in una 
mancanza di risposta della muscolatura iridea, che con il tempo finisce 
per atrofizzarsi completamente. La midriasi, ad eccezione del 
glaucoma secondario ad uveite, è quasi sempre presente. In seguito al 
cronicizzarsi della patologia l’assenza dell’attività delle cellule gangliari 
danneggiate contribuisce ad avere una condizione di midriasi estrema 
e permanente (Renwick, 2002; Crasta, 2016). 
 La perdita della visione è uno dei primi segni clinici notati dal 
proprietario, soprattutto nei casi acuti, quando la cecità sopraggiunge 
entro poche ore o in alcuni giorni. Spesso la cecità risulta irreversibile, 
perché i danni a carico del nervo ottico sono estremamente gravi. In 
caso di emergenza, bisogna abbassare rapidamente la IOP per tentare 
di ridurre il danno neurologico con possibile ripristino parziale della 
capacità visiva. La cecità è dovuta al danneggiamento degli assoni 
delle cellule gangliari retiniche (Retinal Ganglion Cell, RGC) della zona 
dell’emergenza del nervo ottico, per effetto della pressione 
intraoculare. L’aumento della IOP, persino di entità lieve, rallenta il 
flusso assonoplasmatico e provoca un danno vascolare con 
conseguente degenerazione e atrofia del disco ottico (glaucoma 
cronico). In aggiunta al danno pressorio, sostanze citotossiche, come 
glutammato e monossido di azoto, che aumentano nel vitreo e nella 
retina in corso di glaucoma, contribuiscono alla morte delle cellule 
gangliari. Nella fase acuta, alcuni pazienti con valori di IOP che 
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eccedono i 50-60 mmHg sviluppano moderato edema della papilla 
ottica visibile durante l’esame oftalmoscopico diretto o indiretto, 
mentre la retina potrebbe subire un danno di tipo necrotico. Questo 
iniziale edema papillare è presumibilmente legato al fatto che le fibre 
del nervo ottico all’interno della porzione papillare prelaminare 
risultano dilatate, in quanto il trasporto assonoplasmatico viene 
alterato. In caso di perdita della visione la risposta alla minaccia, il 
riflesso fotomotore diretto e indiretto e l’abbagliamento risultano 
assenti (Renwick, 2002; Crasta, 2016). 
 
Glaucoma cronico 
Il glaucoma cronico si può presentare in seguito al glaucoma acuto, nel caso 
in cui non sia stato diagnosticato o se mal gestito, o può svilupparsi 
insidiosamente senza evidenti segni clinici, fino al punto in cui non arriva a 
mostrarsi con anormalità diffuse (Renwick, 2002; Crasta, 2016).  
Molti segni, già visti nel glaucoma acuto, possono presentarsi in grado 
maggiore o minore anche nel glaucoma cronico, sebbene alcuni di essi 
tenderanno a diventare meno evidenti con la progressione della cronicità. In 
aggiunta ai segni del glaucoma acuto, in caso di glaucoma cronico possiamo 
evidenziare altre variazioni cliniche: buftalmo, cheratite da esposizione, 
neovascolarizzazione corneale, ulcere corneali, strie di Haab, stafiloma 
equatoriale, atrofia iridea, sublussazione e lussazione della lente, cataratta, 
emorragie intraoculari, cupping del disco ottico, atrofia retinica e del nervo 
ottico e tisi bulbare (Renwick, 2002; Crasta, 2016). 
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 Il buftalmo, detto anche idroftalmo, identifica l’aumento di dimensioni 
del globo, conseguentemente all’aumento della IOP, che provoca 
stiramento delle fibre collagene corneali e sclerali. Esso è 
particolarmente pronunciato nei soggetti giovani, i cui globi risultano 
essere maggiormente elastici (soprattutto la sclera, che nei casi più 
gravi si può assottigliare, tanto da sfiancarsi ed esitare in stafiloma 
sclerale). Il buftalmo deve essere differenziato dall’enoftalmo, 
rappresentato dalla protrusione del globo, di dimensioni normali, 
verso l’esterno (Renwick, 2002; Crasta, 2016). 
 Con l’aumento delle dimensioni del globo si ha anche l’aumento del 
diametro corneale. Tale situazione esita nell’eccessiva esposizione 
della cornea e si possono sviluppare cheratiti secondarie, in quanto le 
palpebre non sono più in grado di proteggere tutta la superficie 
corneale e di distribuire adeguatamente il film lacrimale. Ciò può 
portare allo sviluppo di ulcere corneali, soprattutto nel centro della 
cornea. Inoltre, sulla cornea, possono comparire le strie di Haab, che 
consistono in rotture permanenti della membrana di Descemet, 
causate dall’aumento della IOP e sono, di solito, segno patognomonico 
di cronicità della malattia (Renwick, 2002; Crasta, 2016). 
 Con l’aumento della IOP, si ha un aumento di volume del globo 
oculare, che esita nello stiramento delle fibre collagene, provocando 
un assottigliamento della sclera visibile soprattutto nella regine 
equatoriale del globo. Tale assottigliamento può provocare lo sviluppo 
di protrusioni verso l’esterno. Tale protrusione prende il noma di 
stafiloma e si tratta di una protuberanza bluastra dietro il limbo, non 
sempre visibile perché coperta dalle palpebre. Tale rigonfiamento 
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deve essere differenziato da masse solide; ciò può essere fatto con 
l’impiego di una fonte luminosa, in quanto in caso di stafiloma, la luce 
lo attraversa a causa del suo ridotto spessore (Renwick, 2002; Crasta, 
2016).  
 In occhi buftalmici, spesso, la camera anteriore risulta più profonda 
rispetto al normale, soprattutto se il cristallino è lussato 
posteriormente. Una diminuzione della profondità della camera 
anteriore, con l’iride visivamente spostato in avanti, può essere 
associata ad impedimento del deflusso di umor acqueo attraverso il 
foro pupillare per chiusura dell’angolo di filtrazione  in periferia. L’iride 
apparirà rigonfia e in contatto con la lente; con il persistere della 
malattia, si creano alcune aderenze (sinechie posteriori), che possono 
esitare nell’iris bombè, caratterizzato dal blocco della pupilla (Renwick, 
2002; Crasta, 2016). 
 La lussazione del cristallino può essere responsabile dell’innalzamento 
pressorio oppure una conseguenza del glaucoma. La lussazione 
anteriore della lente in un soggetto glaucomatoso può ulteriormente 
ostacolare il deflusso dell’umor acqueo, restringendo l’angolo 
iridocorneale. L’aumento di dimensioni del globo provoca stiramento 
eccessivo e conseguente rottura delle zonule, con sublussazione o 
lussazione della lente, nel vitreo o in camera anteriore. Nella 
sublussazione si evidenzia il caratteristico crescente afachico, area 
semilunare vuota delimitata dal profilo dell’iride da una parte e 
dall’equatore del cristallino dall’altra. In alcuni pazienti, il fondo risulta 
parzialmente valutabile attraverso il crescente afachico.  
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La lente lussata subisce nel tempo un processo di “catarattogenesi”, 
probabilmente in seguito ad alterazioni di nutrizione e metabolismo, 
dalla composizione dell’umor acqueo o a causa dell’azione di agenti 
tossici (Renwick, 2002; Crasta, 2016). 
 Il cupping del nervo ottico è uno dei segni che caratterizzano la fase 
cronica del glaucoma ed è  costituita da “escavazione” della testa del 
nervo ottico, causata dalla pressione intraoculare per retrocessione 
della lamina cribrosa (area della sclera, che grazie alle sue fenestrature 
permette il passaggio delle fibre nervose che costituiscono il nervo 
ottico). Quando nei casi di glaucoma la IOP aumenta, la lamina 
cribrosa viene spinta indietro, distorcendo in tal modo l’allineamento 
dei pori e comprimendo le fibre nervose e i vasi che vi passano. 
Queste variazioni iniziali non sono visualizzabili oftalmoscopicamente, 
ma sono sufficienti ad alterare il flusso assonoplasmatico  e l’apporto 
ematico al nervo ottico. Solo nelle fasi avanzate il cupping sarà 
visualizzabile e clinicamente riconoscibile, anche per il cambiamento di 
direzione dei vasi del disco ottico, che si dirigono posteriormente ai 
suoi margini. La papilla apparirà piccola (per ridotta mielinizzazione) e 
grigia (Renwick, 2002; Crasta, 2016).  
 L’aumento pressorio oltre a diminuire l’apporto sanguigno a carico del 
nervo ottico interessa anche la coroide, provocando ischemia ai 
fotorecettori e agli strati retinici più esterni. L’infarto a carico delle 
arterie ciliari brevi causa aree di degenerazione corioretinica a forma 
di cuneo. Il danno ipossico è rappresentato da tracciati 
elettroretinografici alterati e ridotti, mentre oftalmoscopicamente da 
aree di iper-riflettività, segno di assottigliamento della retina stessa. 
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Negli stati avanzati, l’atrofia retinica può essere accompagnata da 
riduzione del calibro dei vasi sanguigni e da atrofia dell’epitelio 
pigmentato nell’area non tappetale. La necrosi cellulare causa la 
liberazione di glutammato e di altre sostanze responsabili 
dell’apoptosi cellulare, che interessa a cascata anche le cellule non 
colpite direttamente dalla malattia (Renwick, 2002; Fick & Dubielzig, 
2015; Crasta, 2016).  
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Capitolo III 
 
Diagnosi 
Le procedure di base per diagnosticare e gestire i pazienti affetti da 
glaucoma sono tre: visita oftalmica, tonometria e gonioscopia. 
Recentemente sono state introdotte procedure di diagnostica per immagine 
molto utili, quali l’ultrasonografia, che utilizza sonde ad alta frequenza 20-
35-50-60 MHz e la tomografia a coerenza ottica (Optical Coherence 
Tomography, OCT) del segmento anteriore dell’occhio, che consente di 
osservare il trabecolato e la fessura ciliare in modo non invasivo (Plummer et 
al., 2013). 
 
Visita oculistica completa e neuroftalmica 
La visita oftalmologica completa rappresenta il punto di partenza per 
arrivare alla diagnosi di glaucoma. Essa consiste nella valutazione di tutte le 
strutture oculari partendo dalle più esterne (annessi) fino alle più interne 
(retina e disco ottico) e, quindi, più difficili da analizzare. Una parte molto 
importante della visita comprende la valutazione dei riflessi, tramite i quali 
spesso è possibile arrivare a capire se la visione è mantenuta o meno.  
Lo strumentario di base per l’esame oftalmologico comprende una fonte di 
luce focalizzata (transilluminatore di Finoff), lente da oftalmoscopia (di solito 
da 20 D), un mezzo di ingrandimento (loupe 2,5x) e l’oftalmoscopio diretto 
(eventualmente il Panoptic). Inoltre vanno aggiunti il tonometro (strumento 
fondamentale per la diagnosi di glaucoma), un collirio anestetico (per 
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esempio, ossibuprocaina cloridrato) e un collirio midriatico a breve durata 
d’azione (per esempio, tropicamide 1%), comunque la midriasi non deve 
essere indotta nel caso in cui si sospetti la presenza di ipertensione oculare. 
Nello strumentario più avanzato si possono includere la  lampada a fessura, 
l’oftalmoscopio indiretto e le lenti da gonioscopia (Goldmann, Koeppe, 
Barkan-Lovac), importanti per valutare l’angolo iridocorneale (Multari, 2016; 
Crasta, 2016). 
 
Tonometria  
Consiste nella misurazione della pressione intraoculare (IOP), che risulta 
essenziale nei casi in cui si sospetti un glaucoma (Multari, 2016).    
Può essere effettuata tramite la tonometria digitale, che consiste nel 
posizionare le dita (indici) sulle palpebre chiuse e valutare in modo 
soggettivo la tensione del globo oculare. Tale metodo è molto semplice ed 
economico, ma è poco oggettivo (Multari, 2016).   
Un altro metodo, utilizzato soprattutto in passato, per misurare la IOP è la 
tonometria per indentazione, tramite il tonometro di Schiotz (Multari, 2016). 
A causa della distorsione della cornea che lo strumento crea e in seguito al 
difficile posizionamento che richiede negli animali da compagnia (deve 
essere posizionato perpendicolarmente alla cornea e al suolo), il tonometro 
di Schiotz può dare valori pressori spesso poco attendibili ed è difficile da 
utilizzare (Miller et al., 1992; Multari 2016).  
I metodi più recenti impiegano strumenti per applanazione (Tonopen Vet®, 
richiede l’utilizzo di anestetico topico) o per rimbalzo magnetico (TonoVet®, 
non richiede l’utilizzo di anestetico locale) (Multari, 2016).  
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Gli strumenti utilizzati nella tonometria per applanazione sono: TonoPen® 
XL, TonoPen-Vet™ e TonoPen-Avia™ (Reichert, Buffalo, NY, USA). Essi 
misurano la forza richiesta per appiattire una piccola porzione di superficie 
corneale (Miller et al., 1991). Il Tonopen Vet® deve essere utilizzato dopo 
l’instillazione di un anestetico locale, il quale potrebbe provocare secchezza 
oculare. Si misura la IOP toccando delicatamente la cornea dell’animale con 
piccoli e rapidi movimenti della mano che impugna lo strumento. La IOP è 
espressa in mmHg ed è visibile direttamente sul display del dispositivo. 
Lo strumento utilizzato nella tonometria a rimbalzo è il TonoVet®. Esso è 
dotato di una piccola sonda magnetica, ad uso singolo, che viene spinta dallo 
strumento (con una certa velocità, ma delicatamente) a toccare la porzione 
centrale della cornea del paziente, “rimbalzando” all’indietro (rebound). È 
necessario mantenere una distanza di 4-8 mm con un angolo di circa 90° 
rispetto alla cornea del soggetto (Multari, 2016). Il valore della IOP in mmHg 
viene visualizzato direttamente sul display dopo che lo strumento stesso ha 
convertito le misurazioni della sonda tramite un algoritmo specie-specifico 
(Knollinger et al., 2005). Il TonoVet® rispetto al Tonopen Vet® può essere 
utilizzato anche in soggetti brachicefali con gravi lesioni corneali, avendo un 
rischio inferiore di danneggiare ulteriormente la cornea, anche se il valore 
della IOP ottenuta con entrambi gli strumenti viene comunque influenzato 
dalla presenza di patologie a carico della superficie oculare. Il TonoVet® 
sembra avere precisione maggiore rispetto Tonopen Vet® nella misurazione 
di pressioni elevate in caso di ipertensione o glaucoma; non prevede l’uso di 
anestetico, ma va tenuto perfettamente orizzontale per ottenere valori 
attendibili (Spiessen et al., 2013; Multari, 2016). 
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È molto importante, durante il contenimento dell’animale, fare attenzione a 
non creare eccessive pressioni sul globo o sulla regione del collo, perché ciò 
potrebbe innalzare significativamente i risultati tonometrici (Multari, 2016). 
La lettura della IOP è molto importante, ma può essere influenzata da molti 
fattori: 
- dallo strumento utilizzato; 
- dalla tecnica e dall’esperienza del clinico, il quale non dovrà mai 
dimenticare di correlare il valore ottenuto con gli eventuali segni clinici 
di malattia presenti; 
- da errori durante il contenimento del paziente; 
- da fattori individuali legati all’animale; 
- dallo spessore della cornea e da altre patologie oculari concomitanti. 
 
In molti casi può essere utile per il clinico monitorare la IOP nelle 24 ore, 
valutando la curva pressoria in questo arco di tempo. Ciò può essere utile 
nella fase della diagnosi del glaucoma, dato che in alcuni casi alla visita la IOP 
può risultare normale, quando invece mostra dei picchi pressori durante 
altre ore della giornata. Il monitoraggio della IOP è utile anche per valutare  
l’efficacia della terapia medica in atto. Data l’importanza della curva 
pressoria uno studio recente ha confrontato diversi protocolli di 
monitoraggio della IOP per cercare di stabilire quello che provoca minor 
danno alla superficie corneale e che non altera la pressione intraoculare. 
Sono stati fatti tre protocolli:  
- protocollo 1, utilizza un tonometro per applanazione e consiste nel 
misurare la IOP ogni 2 ore in un periodo di 24 ore totali. 
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- protocollo 2, utilizza un tonometro per applanazione e consiste nel 
misurare la IOP ogni 3 ore in un periodo di 30 ore totali. 
- protocollo 3, utilizza un tonometro a rimbalzo e consiste nel misurare 
la IOP ogni 3 ore in un periodo di 30 ore totali. 
La curva pressoria è stata fatta su 60 cani affetti da glaucoma e su 20 cani 
sani. Tutti e tre i protocolli hanno dimostrato che le misurazioni ripetute 
della IOP, non hanno alcun effetto sulla pressione intraoculare. I risultati di 
tale studio indicano che solo il protocollo 3, che non richiede l’utilizzo 
dell’anestetico locale, ha sempre garantito l’integrità corneale, a differenza 
degli altri protocolli in cui si sono sviluppate ulcere corneali. Lo sviluppo delle 
ulcere corneali nei protocolli 1 e 2, sembra essere dovuto agli effetti epitelio-
tossici secondari all’istillazione del collirio anestetico (cloridrato di 
proximetacaína 0,5%) (Gundersen & Liebman, 1944) e al frequente contatto 
del tonometro sulla cornea (Sanchez et al., 2016). 
 
Gonioscopia  
La gonioscopia è l’esame diagnostico che consente di valutare l’angolo 
iridocorneale, permettendo al clinico di distinguere un angolo aperto, chiuso 
o malformato, stimandone l’eventuale grado di ostruzione. Tale esame serve 
anche per mettere in evidenza l’eventuale presenza di corpi estranei, 
pigmentazioni anomale o estensioni tumorali a carico dell’angolo 
iridocorneale (Crasta, 2016). È inoltre possibile esaminare la struttura del 
legamento pettinato e identificarne l’eventuale displasia che predispone alla 
chiusura dell’angolo (Pizzirani et al., 2006). 
La gonioscopia permette di esaminare l’angolo iridocorneale nei quattro 
quadranti, cioè in tutta la sua estensione. Le strutture più evidenti che si 
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osservano durante l’esame gonioscopico sono la fessura ciliare e i legamenti 
pettinati. 
Nel Samoiedo, Ekesten e Narfström (1991) hanno pubblicato un tentativo di 
stima classificativo del grado di apertura dell’angolo iridocorneale: si assegna 
un punteggio di 4 agli angoli molto aperti e si prosegue con 3 per quelli 
aperti, 2 per quelli leggermente stretti, 1 per gli angoli stretti e 0 per quelli 
chiusi. Si cerca anche di assegnare un grado al coinvolgimento 
circonferenziale della chiusura dell’angolo (Pizzirani et al., 2006). Va 
considerato che tale esame è prettamente morfologico e non funzionale. Il 
reperto di chiusure angolari complete in soggetti normali tonometricamente 
rende talvolta perplessi sulla reale corrispondenza morfologica dell’angolo 
con lo stato pressorio intraoculare. Il reperto di una chiusura angolare in 
assenza di cambiamenti patologici della IOP deve comunque far emettere il 
sospetto di predisposizione allo sviluppo di ipertensione oculare e quindi è 
necessario iniziare la somministrazione profilattica di farmaci 
antiglaucomatosi (Pizzirani et al., 2006). 
In alcuni casi, l’occhio glaucomatoso potrebbe essere difficilmente valutabile 
attraverso la gonioscopia, a causa di alcuni cambiamenti secondari, come 
collasso della fessura ciliare oppure presenza di edema corneale. È 
necessario, dunque, esaminare il globo normoteso controlaterale, piuttosto 
che quello affetto, in modo da formulare diagnosi di glaucoma primario e 
impostare una terapia preventiva sull’occhio in quel momento normoteso. 
(Crasta, 2016). 
Le tecniche gonioscopiche variano in base al tipo di lente utilizzata (diretta o 
indiretta): quelle dirette (per esempio, Barkan-Lovac, Koeppe) permettono 
all’esaminatore di osservare direttamente il segmento opposto rispetto alla 
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sua posizione dell’angolo iridocorneale, attraverso la camera anteriore. Per 
poter osservare l’intero angolo nella sua circonferenza, l’esaminatore deve 
necessariamente cambiare posizione. La lente diretta consente, infatti, la 
visione comoda dei settori ventrali e mediali, mentre il dorsale è più 
indaginoso e il laterale è difficile. Tali lenti, però, forniscono delle immagini 
reali e con un ottimo ingrandimento. Le lenti indirette (Goldmann) 
possiedono prismi o specchi che permettono di analizzare l’intera 
circonferenza dell’angolo iridocorneale, senza dover cambiare posizione, ma 
direttamente di fronte al paziente, cambiando semplicemente il fuoco da 
specchio a specchio. Per questo risultano le più facili e rapide da usare, ma 
provocano una lieve distorsione dell’immagine. Dopo aver istillato alcune 
gocce di collirio anestetico, si appoggia sulla cornea la lente, la cui superficie 
concava viene riempita da gel da gonioscopia (metilcellulosa) o da altra 
sostanza gelatinosa, oppure da semplice soluzione fisiologica. Per visionare e 
ingrandire i dettagli dell’angolo, l’operatore può utilizzare una lampada a 
fessura, oppure un otoscopio o un oftalmoscopio diretto o indiretto. Devono 
essere valutate ampiezza, conformazione del legamento pettinato e apertura 
o chiusura dell’angolo in tutti i suoi quadranti (Pizzirani et al., 2006; Crasta, 
2016).  
 
Ultrasonografia e tomografia a coerenza ottica 
L’ultrasonografia risulta molto utile, soprattutto quando lìedema corneale 
secondario al glaucoma rende impossibile visualizzare le strutture 
intraoculari. L’ultrasonografia è eseguita con sonde ad alta frequenza (20-35-
50-60 MHz). Si tratta di una tecnica diagnostica non invasiva che permette di 
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osservare l’angolo iridocorneale anche quando non è possibile valutarlo 
tramite la gonioscopia. Questa tecnica è stata sviluppata per migliorare la 
visualizzazione delle strutture del segmento anteriore dell’occhio e ha 
fornito un contributo significativo per capire i meccanismi patogenetici 
coinvolti nello sviluppo del glaucoma. (Pizzirani et al., 2006; Plummer et al., 
2013; Hasegawa et al., 2015; Miller & Bentley, 2015; Crasta, 2016). 
La tomografia a coerenza ottica (Optical Coherence Tomography, OCT) 
rappresenta una particolare tecnica diagnostica avanzata, non invasiva, che 
permette di ottenere dal vivo immagini con dettaglio e risoluzione simili ad 
un esame istologico, in particolare della coroide, della retina e del nervo 
ottico. Tale tecnica si sta progressivamente espandendo in campo 
veterinario, dove può essere utilizzata anche per la valutazione e per la 
visualizzazione di cornea, camera anteriore, iride, lente e angolo 
iridocorneale. L’OCT sfrutta l’emissione di luce infrarossa, acquisendo 
l’immagine a distanza, ma solo in presenza di mezzi diottrici normali o 
sufficientemente trasparenti (condizione questa raramente possibile nei casi 
di glaucoma, ma comunque praticabile per valutare la fessura ciliare quando 
uno dei due occhi è sano). (Pizzirani et al., 2006; Plummer et al., 2013; Miller 
& Bentley, 2015; Crasta, 2016). 
Per ottenere più informazioni possibili è necessaria la combinazione delle 
due tecniche, cioè OCT e ultrasonografia (Gibson et al., 1998; Bentley et al., 
2003). 
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Capitolo IV 
 
Terapia medica e chirurgica del glaucoma 
canino 
Considerato che il glaucoma è una patologia multifattoriale le cui cause e 
meccanismi patogenetici sono vari, il trattamento non ha come unico scopo 
quello di mantenere la IOP al di sotto dei valori fisiologici, ma quello di 
arrestare i processi neurodegenerativi in corso, eliminando, quando è 
possibile, la causa scatenante e limitando gli effetti tossici concomitanti. 
Formulata la diagnosi, è importante valutare immediatamente se si tratta di 
una forma primaria o secondaria, acuta o cronica e se sussiste la possibilità 
di mantenere o ripristinare la funzione visiva, per elaborare un piano 
terapeutico appropriato (Crasta, 2016).  
Nel glaucoma negli animale domestici, l’ipertensione è quasi sempre 
presente e, quindi, uno degli obbiettivi terapeutici è quello di abbassare 
velocemente la IOP a valori sotto 20 mmHg (Crasta, 2016).  
Nei cani con glaucoma e valori di IOP uguali a 50 mmHg, il 100% degli assoni 
possiede un flusso assonoplasmatico totalmente ostruito. Quando la IOP è 
intorno a 30 mmHg il paziente non ha dolore, ma occorre ottenere pressioni 
inferiori nel minor tempo possibile se si vuole tentare di mantenere la 
visione. Nei rialzi di pressione acuti e di breve durata, il cane che manifesta 
perdita temporanea del funzione visiva, può ritornare a vedere se la IOP 
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viene abbassa rapidamente. La presenza del cupping del nervo ottico e di 
degenerazione retinica sono segno di perdita definitiva del visus. Quando la 
visione è ormai compromessa, l’obiettivo terapeutico rimane quello di 
allontanare il dolore, scegliendo tra varie alternative mediche e/o 
chirurgiche disponibili. A volte può essere necessario combinare un 
approccio medico con uno chirurgico. In genere l’abbassamento della IOP 
può essere ottenuta riducendo la produzione di umor acqueo oppure 
aumentandone il deflusso. Esistono farmaci che diminuiscono la IOP 
favorendo il deflusso dell’umor acqueo e farmaci che ne diminuiscono la 
produzione. Spesso è necessario associare prodotti di categoria e 
meccanismo di azione diversi per ottenere un effetto sinergico (Crasta, 
2016). 
 
Terapia medica 
La terapia medica in corso di glaucoma è quasi sempre diretta ad abbassare 
la IOP. Per fare ciò possono essere impiegati farmaci topici e/o sistemici, 
raggruppabili in tre categorie in base del meccanismo di azione che usano 
per ridurre la IOP: 
- ridurre la quantità di umor acqueo prodotta; 
- aumentare la quantità di umor acqueo drenata; 
- ridurre la produzione e aumentare il deflusso dell’umor acqueo 
(Plammer et al., 2013). 
Molti agenti farmacologici sono utilizzabili, inclusi i parasimpaticomimentici e 
gli adrenergici, così come gli inibitori dell’anidrasi carbonica, le 
prostaglandine e i diuretici osmotici. In base al loro meccanismo di azione i 
principi attivi possono essere usati singolarmente o possono essere 
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combinati tra di loro per raggiungere al meglio l’obbiettivo prefissato (Willis 
et al., 2002; Willis, 2004). L’abbassamento della IOP è sempre stato e lo è 
tutt’ora uno dei punti chiave nel trattamento del glaucoma, comunque negli 
ultimi anni si stanno sviluppando terapie neuroprotettive per le cellule 
retiniche, in modo da prevenire l’apoptosi di quest’ultime (Danesh-Meyer, 
2011). 
I farmaci maggiormente utilizzati per il trattamento del glaucoma sono quelli 
a uso topico, che hanno ampiamente sostituito i farmaci a uso sistemico a 
causa della loro maggiore efficacia e dei minor effetti collaterali che 
provocano. Essi sono applicati topicamente, ma in alcuni casi (farmaci 
adrenergici, quali i β-bloccanti e gli α2-agonisti) possono essere assorbiti a 
livello sistemico causando effetti indesiderati. Perciò è importante fare 
attenzione a prescrivere tali farmaci a soggetti molto piccoli e con problemi 
cardiaci o respiratori (Alario et al., 2015). 
 
Miotici o Parasimpaticomimetici 
I farmaci miotici si dividono in diretti e indiretti: i primi hanno un’azione 
diretta sui recettori dell’acetilcolina (pilocarpina e carbacolo), gli indiretti 
(bromuro di demecario), invece, agiscono inibendo l’attività 
dell’acetilcolinesterasi, in modo da aumentare la concentrazione 
dell’acetilcolina nel vallo sinaptico e prolungare il tempo di esposizione dei 
suoi recettori (Alario et al., 2015).  Tale meccanismo provoca la stimolazione 
dei muscoli dei corpi ciliari e l’apertura degli spazi di drenaggio del sistema 
trabecolare, riducendo le resistenze al deflusso dell’umor acqueo. Ciò si 
traduce nella diminuzione della IOP (Niccolai et al., 1999). Questi farmaci 
agiscono aumentando solo il deflusso convenzionale, perciò sono indicati 
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solo nel glaucoma ad angolo aperto (Pizzirani et al., 2006). Nei casi in cui 
l’angolo iridocorneale risulti collassato o sia presente la PLD, questi agenti 
non sono efficaci. Tali farmaci provocano anche una rottura provvisoria della 
barriera emato-acquosa e per questo non sono indicati in caso di uveite, in 
quanto c’è il rischio di intensificare il fenomeno infiammatorio (Crasta, 
2016). 
La pilocarpina è un parasimpaticomimetico diretto e può essere utilizzata in 
associazione ad altri farmaci (soprattutto agli inibitori dell’anidrasi carbonica) 
per il trattamento del glaucoma ad angolo aperto. Sono presenti varie 
concentrazioni, ma quella più utilizzata è all’1% due o tre volte al giorno 
(Crasta, 2016). 
Il carbacolo in soluzione 0,01% può essere introdotto in camera anteriore in 
modo da provocare una rapida miosi e scongiurare aumenti pressori 
postoperatori nella chirurgia intraoculare (Crasta, 2016). 
Il bromuro di demecario non è più in commercio, ma può essere preparato in 
modo galenico con concentrazione dello 0,125% e dello 0,25% come 
preparazioni ad uso oftalmico (Alario et al., 2015). Ha un azione simile alla 
pilocarpina, ma con una durata di azione molto più lunga (Gum et al., 1993). 
 
Agonisti adrenergici  
I farmaci che stimolano o bloccano l’attività del sistema nervoso simpatico a 
livello oculare possono essere utilizzati per abbassare la IOP. I principi attivi 
conosciuti a tale scopo sono: l’epinefrina e la dipivefrina, gli α2-agonisti e i β-
bloccanti (Plummer et al., 2013). 
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Epinefrina e dipivefrina 
L’epinefrina (o adrenalina) è classificata come un agonista adrenergico non 
specifico, in grado di stimolare entrambi i tipi di recettori α e β. La dipivefrina 
è un profarmaco dell’epinefrina (Plummer et al., 2013). Il loro meccanismo di 
azione non è ancora del tutto chiaro, ma sembra che siano in grado di ridurre 
la IOP diminuendo la produzione dell’umor acqueo e aumentandone il 
deflusso negli uomini (Plummer et al., 2013). L’azione dell’epinefrina e della 
dipivefrina di ridurre la IOP è stato riportato in occhi normotensivi e 
glaucomatosi nei Beagles (Gwin et al., 1978). L’ossidazione dell’epinefrina 
causa la deposizione di pigmento nella cornea, nella congiuntiva e sulle 
palpebre oltre che alla pigmentazione delle lacrime, mentre la dipivefrina 
può causare irritazione locale , leggera congiuntivite e lacrimazione (Moore, 
1996). 
 
α2-agonisti 
Agiscono stimolando i recettori α2 dei corpi ciliari, i quali inibiscono 
l’adenilciclasi (a differenza dei recettori β che l’attivano) e il cAMP ciclico a 
livello dei corpi ciliari, diminuendo la produzione dell’umor acqueo (Pizzirani 
et al., 2006).  
L’apraclonidina diminuisce la IOP nel cane del 16% dopo 8 ore (Regnier, 
1999). È associata a miosi e diminuisce significativamente la frequenza 
cardiaca, perciò non viene più usata (Pizzirani et al., 2006).  
La brimonidina riduce la IOP negli uomini (Plummer et al., 2013), ma non 
sembra essere efficace nei cani (Alario et al., 2015). I suoi effetti sugli animali 
sono lievi e includono la miosi e la riduzione della frequenza cardiaca (Gelatt 
& MacKay, 2002). 
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β-bloccanti 
Questi farmaci diminuiscono la IOP principalmente riducendo la produzione 
dell’umor acqueo (Maehara et al., 2004). Sebbene il meccanismo che media  
tale effetto non sia chiaro, sono state proposte tre teorie. La prima 
attribuisce la riduzione della IOP al blocco dei recettori β2 dell’epitelio ciliare, 
inibendo la stimolazione del cAMP e quindi la produzione dell’umor acqueo. 
La seconda teoria individua il meccanismo nel blocco della pompa Na+/K+ 
ATPasi e quindi la riduzione della produzione dell’umor acqueo. La terza 
prende in considerazione il meccanismo di vasocostrizione che porta alla 
riduzione dell’afflusso sanguigno ai corpi ciliari (Frishman et al., 1994; 
Plummer et al., 2013).  
Il timololo è un β-bloccante non selettivo disponibile in preparazioni 
oftalmiche a concentrazioni dello 0,25% e dello 0,5% (Gum et al., 1991; 
Gelatt et al., 1995; Plummer et al., 2006). Nell’uomo è un farmaco molto 
utilizzato e diminuisce la IOP del 13-48%. Nel cane normale diminuisce la 
pressione intraoculare del 16% con effetto massimo nelle 2-4 ore successive 
alla somministrazione (Wilkie & Latimer, 1991b). Nel cane causa leggera 
miosi sia nell’occhio trattato che nel controlaterale (Pizzirani et al., 2006). Il 
timololo deve essere utilizzato con cautela nei soggetti di taglia ridotta, in 
quelli cardiopatici o con insufficienza polmonare, in quanto può avere effetti 
bradicardizzanti, ipotensvi e causare broncospasmo (Crasta, 2016).  
Oltre al timololo ci sono altri β-bloccanti utilizzati come ipotensivi oculari in 
umana. Tra questi abbiamo il betaxololo, il levobunololo, il metipranololo e il 
carteololo. Il betaxololo è un β-bloccante selettivo per i recettori β1, mentre 
non ha effetto sui β2 (Zimmerman, 1993). Il vantaggio del betaxololo è che 
non provoca broncospasmo, dato che agisce sui recettori β1 che sono solo 
 
 
 
72 
 
cardiaci. Comunque la selettività dei β-bloccanti sparisce quando le dosi 
farmacologiche impiegate sono elevate (Pizzirani et al., 2006). 
 
Inibitori dell’anidrasi carbonica 
Gli inibitori dell’anidrasi carbonica (Carbonic Anhydrase Inhibitors, CAI) 
sistemici e topici sono utili nel trattamento di tutti i tipi di glaucoma (Crasta, 
2016). I CAI riducono la produzione attiva dell’umor acqueo inibendo i 
processi enzimatici dell’anidrasi carbonica , che ha il compito di catalizzare la 
formazione dell’umor acqueo da parte dei corpi ciliari (Crasta, 2016). 
Tra i CAI sistemici la metazolamide è quella più comunemente utilizzata in 
ambito clinico per ridurre la IOP (Alario et al., 2015). È stato dimostrato che 
la metazolamide riduce la IOP in un cane sano del 18-21%. Ciò è stato 
associato alla riduzione del 28% nella formazione dell’umor acqueo 
(Skorobohach et al., 2003). È stato osservato che nei Beagles con glaucoma 
la metazolamide somministrata per via orale alla dose di 5mg/kg due volte al 
giorno riduce significativamente la IOP fino a 12 mmHg. Non ci sono effetti 
aggiuntivi se usata in somministrazione con la dorzolamide a uso topico 
(Gelat & MacKay, 2001). Dato che l’anidrasi carbonica è un enzima che si 
trova in numerose parti del corpo, i CAI ad uso sistemico hanno molti effetti 
collaterali: disturbi gastrointestinali (anoressia, vomito e diarrea), diuresi, 
malessere e aumento della frequenza respiratoria per compensare l’acidosi 
metabolica (Plummer et al., 2013). Per questo motivo non è consigliato l’uso 
dei CAI sistemici (Maslanka, 2014) 
La dorzolamide e la brinzolamide sono i due principi attivi a uso topico 
maggiormente utilizzati in oftalmologia veterinaria e vengono assorbiti sia 
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dalla cornea che dalla sclera (Alario et al., 2015; Crasta, 2016). Essi 
permettono la riduzione della produzione dell’umor acqueo e diminuiscono 
la IOP senza provocare effetti collaterali (Maren et al., 1997). Per questa 
ragione i CAI a uso topico hanno ampiamente rimpiazzato quelli a uso 
sistemico (Alario et al., 2015). L’effetto della dorzolamide a uso topico in 
preparazione oftalmica alla concentrazione del 2% è stata osservata in cani 
normali e affetti da glaucoma. In uno studio su cani sani l’applicazione di una 
goccia di dorzolamide 2% ha ridotto la IOP del 18% dopo 30 minuti, con un 
picco di azione sei ore dopo la somministrazione. Se utilizzata ogni otto ore 
provoca una riduzione della IOP del 24% dopo tre ore dal trattamento 
(Cawrse et al., 2001). Dopo lunghi periodi di utilizzo è necessario sostituire la 
dorzolamide poiché in grado di causare disturbi locali, quali arrossamento 
congiuntivale, eritema palpebrale, secrezioni e blefarospasmo (Crasta, 2016).  
Uno studio ha preso in esame sei cani che hanno sviluppato cheratite in 
seguito a un trattamento prolungato con CAI a uso topico. Secondo alcuni 
autori sembra che lo sviluppo della cheratite possa essere un effetto 
collaterale dei CAI a uso topico (Beckwith-Cohen et al., 2014). 
Spesso la dorzolamide è usata in associazione con il timololo in modo da 
garantire un’efficacia migliore del trattamento antigluacoma (Plummer et al., 
2006). Inoltre è stato osservato che l’associazione di questi due farmaci ne 
aumenta la durata di rilascio, permettendo di prolungare il tempo di 
somministrazione tra una dose e l’altra. (Hsu et al., 2015). 
 
Farmaci analoghi delle prostaglandine 
Gli analoghi delle prostaglandine ad uso topico aumentano la via di deflusso 
uveosclerale incrementando la capacità di filtrazione dell’umor acqueo da 
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parte dei corpi ciliari (Alario et al., 2015; Crasta, 2016). Nel cane sono molto 
impiegati nel glaucoma acuto perché hanno un effetto rapido nell’abbassare 
la IOP anche in caso di chiusura della fessura ciliare. I principi attivi 
maggiormente utilizzati nel cane sono il latanoprost e il travoprost, i quali 
inducono un’intensa miosi (Crasta, 2016). Uno studio svolto nel 2013 ha 
osservato che l’applicazione topica del latanoprost allo 0,005% provoca una 
riduzione della IOP significativamente diversa se il farmaco è applicato due o 
tre volte al giorno in cani clinicamente sani. Il trattamento a frequenza 
maggiore provoca una diminuzione della IOP più elevata e una miosi 
maggiore, ma causa iperemia congiuntivale (Tofflemire et al., 2015). 
Molto spesso gli analoghi delle prostaglandine sono utilizzati in associazione 
agli inibitori della anidrasi carbonica, in quanto, avendo meccanismi d’azione 
diverso, svolgono un’azione sinergica nel controllo della IOP. Nel cane sano 
l’utilizzo associato di un collirio a base di latanoprost 0,005% e timololo 0,5% 
abbassa la IOP di 1-2 mmHg in più rispetto all’utilizzo del solo latanoprost. Il 
latanoprost 0,005% in soggetti normotesi diminuisce la IOP del 25%, mentre 
in soggetti con glaucoma la riduce del 50% (Crasta, 2016).  
Gi effetti avversi dei principi attivi analoghi alle prostaglandine sono rari: 
l’effetto collaterale maggiormente riportato è l’iperemia congiuntivale 
(Studer et al., 2000; Gelat & MacKay, 2001). A causa della profonda miosi 
che questi farmaci provocano sono controindicati per il trattamento del 
glaucoma secondario con lussazione anteriore della lente (Willis, 2004).  
Gli analoghi delle prostaglandine contribuiscono alla rottura della barriera 
ematoacquosa aggravando le uveiti; pertanto è stato svolto uno studio per 
cercare di prevenire questo effetto e ridurre l’attività pro-infiammatoria. In 
tale studio è stato usato il prednisolone topico al 1% dopo tre ore dalla 
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somministrazione del latanoprost allo 0,005%. Dato che i corticosteroidi e i 
farmaci antinfiammatori non steroidei (FANS) inibiscono le prostaglandine e 
quindi potenzialmente anche i loro effetti ipotensivi oculari (Rakin, 2013; 
Maggs, 2013), in questo studio sono stati valutati gli effetti del prednisolone 
sul latanoprost. È stato osservato che il prednisolone non altera l’effetto 
miotico e ipotensivo provocato dal latanoprost se somministrato a 3 ore di 
distanza (Kahane, 2015). In altri studi il latanoprost è stato somministrato in 
contemporanea al corticosteroide, ma ciò ha portato alla riduzione 
dell’efficacia del latanoprost nell’abbassare la IOP, in quanto il 
corticosteroide utilizzato ha inibito completamente l’azione del latanoprost 
(Pirie et al., 2006; Glimour & Lehenbauer, 2009) 
 
Agenti osmotici 
Gli agenti osmotici sono usati come terapia d’emergenza nel glaucoma 
acuto, ma non sono indicati per il controllo prolungato della IOP (Plummer et 
al., 2013). Tutti gli agenti osmotici sono somministrati per via orale o 
intravenosa e aumentano l’osmolarità del plasma. Considerato che i fluidi 
oculari (acqueo e vitreo) sono separati dal plasma dalla membrana 
semipermeabile, l’aumento dell’osmolarità plasmatica crea un gradiente 
osmotico che favorisce la diffusione dell’acqua fuori dal tessuto intraoculare. 
Lo spostamento del fluido aiuta nella riduzione della IOP in due modi: 
inibendo i processi di ultrafiltrazione dei corpi ciliari e quindi riducendo la 
produzione dell’umor acqueo e richiamando il fluido dal vitreo,  provocando 
il suo restringimento e la dislocazione posteriore del diaframma iride-lente 
(Willis, 2004). Dato che l’efficacia degli agenti osmotici si affida totalmente 
alla formazione di un gradiente osmotico tra il plasma e i fluidi intraoculari è 
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fondamentale che la barriera emato-oculare rimanga intatta (Willis, 2004; 
Plummer et al., 2013). Gli agenti osmotici maggiormente usati in veterinaria 
sono il mannitolo e il glicerolo; è riportato anche l’impiego  dell’amido 
idrossietilico (Alario et al., 2015).  
Il mannitolo 20% viene utilizzato nel cane per via endovenosa in casi di 
glaucoma acuto alla dose di 1-2 g/kg somministrato lentamente in un tempo 
di 20-30 minuti. In soggetti con IOP elevata l’effetto del mannitolo si ha dopo 
30-60 minuti e perdura per almeno sei ore (Willis, 2004; Crasta, 2016). Dato 
che il mannitolo aumenta il volume dei fluidi extracellulari può provocare un 
sovraccarico del sistema cardiovascolare che può portare all’edema 
polmonare nei pazienti con patologie cardiache o in pazienti anestetizzati  
(Willis, 2004; Plummer et al., 2013).  
Il glicerolo è un altro agente iperosmotico ed è somministrato per via orale 
alla dose di 1-2 g/kg. Il suo assorbimento è rapido ma talvolta può provocare 
nausea o vomito nel paziente (Crasta, 2016).  
L’amido idrossietilico è un agente iperosmotico utilizzato per il trattamento 
dell’aumento della pressione intracranica negli uomini e negli animali. È 
stato dimostrato che è in grado di ridurre la IOP fino al 24% nei casi di 
glaucoma primario acuto congestizio (Volpich et al., 2006). Gli effetti 
collaterali maggiori includono l’ipernatriemia e l’ipokaliemia soprattutto nei 
pazienti con una disidratazione preesistente (Plummer et al., 2013). 
 
Terapia neuroprotettiva 
Le strategie terapeutiche elencate fino ad ora hanno come scopo principale 
la riduzione della IOP nel minor tempo possibile e il suo mantenimento entro 
valori accettabili, in modo da evitare insulti prolungati al nervo ottico e alla 
 
 
 
77 
 
retina. È necessario mantenere la funzionalità delle cellule gangliari retiniche 
e dei loro assoni. Il glaucoma è una malattia neurodegenerativa e le cellule 
gangliari retiniche vanno incontro ad apoptosi per la compromissione del 
flusso assoplasmatico verso il nervo ottico e per il blocco del trasporto di 
fattori neurotrofici che ne facilitano la sopravvivenza. Inoltre, sono presenti 
danni da eccitotossicità al nervo secondari all’accumulo di glutammato, allo 
stress ossidativo, all’infiammazione e alla disfunzione mitocondriale legata 
all’aumento del calcio. Tale fenomeno potrebbe essere contrastato dagli 
agenti bloccanti dei canali del calcio come l’amlodipina. La riperfusione che 
deriva dall’abbassamento della IOP libera numerosi radicali liberi 
danneggiando altre cellule neuronali e compromettendo ulteriormente la 
visione. Da ciò deriva l’utilità di utilizzare nella terapia del glaucoma principi 
attivi con attività antiossidante e antiradicali liberi (Crasta, 2016). 
 
Trattamento preventivo 
In un soggetto affetto da glaucoma monolaterale, nel caso in cui attraverso 
la gonioscopia si evidenzino anomalia del legamento pettinato o 
goniodisgenesi, l’occhio considerato sano potrebbe beneficiare di una 
terapia preventiva a lungo termine per ridurre l’incidenza della malattia a cui 
è predisposto (Crasta, 2016). Per fare ciò possono essere utilizzati i principi 
attivi anti-glaucoma precedentemente descritti. 
In uno studio svolto dal 2004 al 2012 negli Stati Uniti è stata presa in 
considerazione la terapia profilattica in caso di glaucoma primario ad angolo 
chiuso. Lo studio ha preso in esame soggetti trattati solamente con farmaci 
antiglaucomatosi e soggetti trattati sia con farmaci antiglaucomatosi che con 
farmaci antinfiammatori a uso topico. È stato stimato che la mediana del 
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fallimento della terapia medica profilattica nei pazienti che hanno ricevuto 
solamente una terapia antiglaucomatosa topica avveniva dopo 195 giorni 
mentre nei casi in cui erano stati usati anche farmaci antinfiammatori topici 
il fallimento della terapia si verificava dopo 324 giorni. Anche se, dai risultati 
dello studio, non sembra esserci una differenza significativa nei tempi di 
sviluppo di glaucoma negli occhi trattati, i  dati suggeriscono che, comunque, 
l'uso aggiuntivo di un antinfiammatorio topico potrebbe essere utile 
nell’allungare, anche se di poco, il tempo libero da malattia (Dustin et al., 
2013).  
Stavinohova in uno studio condotto nel 2015 ha cercato di determinare 
l’effetto della brinzolamide 1%, della dorzolamide 2% o della combinazione 
di dorzolamide 2% - timololo 0,5% allo scopo di ritardare l’aumento della IOP 
in occhi soggetti allo sviluppo di glaucoma primario ad angolo chiuso. Sono 
stati trattati gli occhi sani di cani affetti da glaucoma primario ad angolo 
chiuso nell’occhio controlaterale, ma lo studio non ha rilevato alcuna 
efficacia di questi farmaci nel ritardare l’insorgenza del glaucoma nell’occhio 
trattato (Stavinohova et al., 2015). 
 
Nonostante i molteplici principi attivi elencati, studiati e attualmente in uso, 
il glaucoma rimane una patologia molto difficile da curare. Nella pratica 
veterinaria alcuni farmaci sono risultati essere più efficaci di altri, ma non 
esiste tutt’ora un principio attivo universale in grado di controllare la IOP, 
garantire la funzione visiva e togliere il dolore. Per questo spesso è richiesto 
un trattamento farmacologico combinato e a volte associato anche alla 
terapia chirurgica (Alario et al., 2015).  
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Terapia chirurgica 
La scelta di seguire una terapia medica o chirurgica dipende da molti fattori: 
il tipo di glaucoma (acuto o cronico, primario o secondario), la collaborazione 
del proprietario nell’eseguire le cure, l’efficacia di quest’ultime e la presenza 
o meno di visione e dolore. L’obiettivo è quello di diminuire la IOP 
mantenendo la funzione visiva se ancora presente. In caso di glaucoma 
secondario la terapia deve essere finalizzata alla cura della causa scatenante, 
come la rimozione della lente lussata/sublussata, il controllo farmacologico 
in caso di uveite e l’enucleazione ed esame istologico in presente di una 
neoplasia intraoculare. Quanto l’occhio è ancora vedente e la terapia medica 
non riesce a mantenere la pressione sotto controllo è possibile ricorrere a un 
approccio di tipo chirurgico (Crasta, 2016). Le procedure chirurgiche per il 
trattamento del glaucoma primario nel cane sono divisibili in due gruppi: 
- quelle che creano una via di drenaggio alternativa all’interno o 
all’esterno dell’occhio; 
- quelle che diminuiscono la quantità di umor acqueo distruggendo 
parte dei corpi ciliari (Gelatt & Gelatt, 2011). 
Tra le procedure che aumentano il deflusso dell’umor acqueo sono incluse 
l’iridenclesi, la trapanazione corneosclerale, la ciclodialisi, la combinazione 
dell’iridenclesi e della ciclodialisi, la sclerotomia posteriore e l’applicazione di 
gonioimpianti. Le tecniche che riducono la formazione dell’umor acqueo 
attraverso la distruzione parziale dei corpi ciliari includono la ciclocrioterapia, 
ciclodiatermia e la ciclofotocoagulazione trans-sclerale. Le procedure 
maggiormente utilizzate sono i gonioimpianti e la distruzione dei corpi ciliari 
attraverso la crioterapia o la fotocoagulazione laser (Plummer et al., 2013). 
Prima di intervenire chirurgicamente è importante cercare di ridurre la IOP a 
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livelli vicini alla norma, sopprimere eventuali infiammazioni del segmento 
anteriore con corticosteroidi o FANS e disidratare e ridurre il volume del 
vitreo con agenti osmotici. La IOP deve essere ridotta tramite terapia medica 
se possibile, altrimenti ricorrendo alla paracentesi della camera anteriore 
(Plummer et al., 2013). Secondo alcuni autori i gonioimpianti sono più adatti 
al trattamento di occhi glaucomatosi con una funzionalità visiva mantenuta, 
mentre la ciclofotocoagulazione laser e la crioterapia sono utilizzati in occhi 
glaucomatosi che hanno perso la funzione visiva, per ridurre o eliminare il 
bisogno di una continua terapia medica e per prevenire il dolore. In caso di 
occhi glaucomatosi ciechi ed eccessivamente buftalmici con l’esposizione 
cronica della cornea e lo sviluppo ricorrente di ulcere corneali si può 
ricorrere all’utilizzo di protesi intrasclerali o enucleazioni (Plummer et al. 
2013). 
 
Aumento del deflusso dell’umor acqueo 
La più frequente modalità di drenaggio riportata in letteratura è il 
gonioimpianto. Esistono altre tecniche di filtrazione ma oggi non sono più 
utilizzate. Esse consistevano nella creazione di fistole nell’iride o nella sclera 
o nella disinserzione di parte dei copi ciliari, creando in tal modo nuove vie di 
deflusso dell’umor acqueo. La ciclodialisi, l’iridenclesi e la trapanazione 
corneosclerale associata o meno ad iridectomia periferica, sono tecniche 
descritte in medicina umana e riprese in veterinaria, ma hanno tutte 
complicazioni e i risultati sono scarsi a causa dell’imponente fibrosi che si 
sviluppa nel postoperatorio (Gelatt & Brooks, 1999b). 
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Gonioimpianti 
I gonioimpianti sono protesi il cui scopo è quello di fornire un drenaggio 
artificiale dell’umor acqueo. A seconda di dove viene drenato l’umor acqueo 
possono essere divisi in due tipi: uno sottocongiuntivale e uno che drena nel 
seno frontale (Pizzirani et al., 2006). 
Gli impianti sottocongiuntivali hanno una porzione più larga, la placca, che 
viene impiantata nello spazio sottocongiuntivale, collegata ad un tubicino di 
drenaggio, che viene inserito nella camera anteriore tramite la sclerotomia al 
limbo. L’umor acqueo è drenato dal tubo alla placca ed è rilasciato nello 
spazio sottocongiuntivale dove viene riassorbito (Pizzirani et al., 2006). I 
materiali usati sono silicone, silastic o nylon e tali impianti possono essere 
dotati o meno di valvole sensibili alla IOP che bloccano il drenaggio dell’umor 
acqueo nel caso che la IOP scenda al di sotto di valori stabiliti (minore di 10 
mmHg), evitando in tal modo di ridurre troppo la profondità della camera 
anteriore e stimolare il rilascio di fibrina. Gli impianti senza valvola includono 
i modelli Molteno, Schocket, T-implat, Baerveldt e White. Essi possono 
condurre a ipotonia oculare nell’immediato periodo postoperatorio con 
formazione di fibrina all’interno della camera anteriore che può causare 
ostruzione del dotto. Gli impianti dotati di valvola sensibile alla pressione 
sono Joseph, Crupin, Hitchings e il più usato l’Ahmed modelli S1 o S2 
(Pizzirani et al. 2006; Maggio & Bras, 2015; Crasta, 2016). Nel periodo 
postoperatorio è consigliato l’uso di corticosteroidi a uso topico e sistemico 
e/o FANS per il controllo dell’iridociclite. Per prevenire le infezioni è 
consigliato l’uso di antibiotici a uso topico e sistemico, mentre per 
mantenere il livello nomale della IOP si possono usare i CAI e se necessario i 
β-bloccanti (Plummer et al., 2013). Se la IOP aumenta eccessivamente di 12-
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15 mmHg nella prima settimana postoperatoria la valvola potrebbe essere 
ostruita dalla fibrina e per questo l’iniezione intracamerulare di 25 mg di TPA 
(Attivatore Tissutale del Plasminogeno) di solito potrebbe risolvere il 
problema (Sidoti et al., 1995). Un gonioimpianto inserito correttamente 
riduce la pressione intraoculare immediatamente al termine della chirurgia a 
valori di 5 mmHg per i sistemi senza valvola e 8-12 mmHg per i sistemi con 
valvola (Gelatt & Brooks, 1999b). Di solito si verifica un’occlusione dei 
gonioimpianti nel 50% dei casi dopo circa 6 mesi dal trattamento chirurgico 
(Plummer et al., 2013). 
Per ovviare agli inconvenienti del mancato drenaggio in seguito alla 
formazione di fibrosi nel sito di impianto della placca della protesi sono state 
studiate altre tecniche che prevedono il drenaggio dell’umor acqueo in 
luoghi diversi dallo spazio sottocongiuntivale, quali il tessuto sottocutaneo, 
le vene facciali, il seno frontale (Cullen et al., 1998), il seno etmoidale, il 
sacco lacrimale e il dotto parotideo. Tra questi il sistema maggiormente 
studiato è lo shunt che drena nel seno frontale (Cullen et al., 1998; Cullen, 
2004). Il drenaggio di Cullen è formato da due porzioni: un tubo di silicone 
inserito nella camera anteriore e una valvola con un’ampolla inserita nel 
seno frontale. La valvola si apre quando la pressione intraoculare raggiunge i 
18-20 mmHg. Le complicazioni descritte in questa tecnica sono la formazione 
di sinechie iridee, l’uveite anteriore, la cataratta sottocapsulare anteriore, i 
leucomi e gli edemi corneali focalizzati, la fibrosi sclerale focalizzata, 
l’occlusione del tubo con fibrina e l’estrusione parziale del tubo dalla camera 
anteriore. Inoltre un’altra potenziale complicazione potrebbe essere lo 
sviluppo di panoftalmite settica dovuta alla contaminazione batterica o 
micotica dal seno frontale (Pizzirani et al., 2006; Maggio & Bras, 2015). 
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Un’altra alternativa per il drenaggio dell’umor acqueo consiste nello shunt 
sopracoroidale, il quale sembra sviluppare una minor fibrosi rispetto 
all’impianto sottocongiuntivale (Ichhpujani & Moster, 2014). 
Esiste un nuovo dispositivo che è stato recentemente introdotto per il 
trattamento del glaucoma umano. Esso prende il nome di Ex-Press e consiste 
in un impianto di acciaio inossidabile senza valvola che viene inserito nella 
camera anteriore e fissato con una sutura in nylon alla sclera. Recentemente 
è stato fatto una studio in quattro casi di glaucoma canino e a un anno 
dall’operazione due dei quattro occhi trattati risultavano avere una 
pressione normale. Il numero di casi è troppo limitato per avere delle 
conclusioni definitive (Lutz & Sapienza, 2009). 
In uno studio svolto dal 2013 al 2016 in Australia è stato preso in 
considerazione un nuovo gonioimpianto, il Baerveldt 350-mm2. Esso è 
formato da una placca e da un tubicino per il drenaggio, come gli altri 
gonioimpianti, ma la placca in questo caso viene posizionata al di sotto dei 
muscoli retto dorsale e retto laterale ed è fissata alla sclera con un filo di 
nylon 9/0. Inoltre anche il tubicino viene ancorato tramite una sutura 
intraluminale o extraluminale. Tale impianto offre una valida alternativa nel 
trattamento chirurgico per il controllo della pressione nei cani con glaucoma. 
È stato infatti dimostrato avere maggior successo degli altri gonioimpianti in 
quanto in grado di ridurre la risposta fibroproliferativa (Graham et al., 2016). 
 
Riduzione della produzione dell’umor acqueo 
Per ridurre la produzione dell’umor acqueo si utilizzano tecniche che 
distruggono parzialmente o completamente i corpi ciliari. Le tecniche 
utilizzate a tale scopo solo la ciclocrioterapia, la ciclodiatermia e la 
 
 
 
84 
 
ciclofotocoagulazione trans-sclerale (Renwick, 2002; Plummer et al., 2013). 
Si tratta di procedure non invasive e sono eseguite dall’esterno attraverso 
l’uso di una sonda che deve essere posizionata in modo da agire sopra i corpi 
ciliari. Nel cane tale area si trova 5 mm dorsalmente al limbo, ma in caso di 
buftalmo la pars plicata dei corpi ciliari può spostarsi anteriormente di 0,5-1 
mm. Dato che nella maggior parte dei casi si provoca una distruzione parziale 
dei corpi ciliari l’umor acqueo continua a essere prodotto ma in minor 
quantità, risultando in una riduzione della IOP. Nel caso di un’eccessiva 
applicazione di queste procedure si può andare incontro alla tisi bulbare con 
una distruzione irreversibile dei corpi ciliari e una permanente ipotonia 
oculare (Plummer et al., 2013).  
 
Ciclofotocoagulazione 
La ciclofotocoagulazione causa la distruzione parziale dei corpi ciliari tramite 
la necrosi coagulativa dell’epitelio ciliare pigmentato con il conseguente 
danno termico diretto anche all’epitelio non pigmentato. Il danno termico è 
anche responsabile dell’occlusione vascolare e della mancata perfusione dei 
processi ciliari (Lin et al., 2005). L’energia del laser applicata è assorbita dalla 
melanina uveale causando la riduzione dell’attività secretoria dell’epitelio dei 
corpi ciliari (Bras & Maggio, 2015). Si utilizzano prevalentemente laser a 
diodi o laser Neodymium:YAG (Nd:YAG). Tali laser emettono energie a una 
determinata lunghezza d’onda e i tessuti ricchi di melanina assorbiranno la 
quasi totalità dell’energia luminosa, che causerà necrosi fotocoagulativa 
localizzata e selettiva (Cook et al., 1997). Tra gli effetti collaterali possiamo 
riscontrare un grave danno all’architettura dei corpi ciliari e alla sclera 
adiacente e in alcuni casi è stata riportata anche l’occlusione vascolare 
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(Quinn et al., 1994; Nadelstein et al., 1997 Lin et al., 2005; Cavens et al., 
2012). Il laser più comune in oftalmologia veterinaria è quello a diodi e il 
protocollo prevede di effettuare dai 25 ai 30-40 trattamenti attraverso vari 
punti sclerali intorno al globo a 3-4 mm dal limbo, evitando le porzioni a ore 
3 e 9 per non provocare danni alle arterie ciliari lunghe e ridurre il rischio di 
distacchi retinici. Si possono trattare meno siti utilizzando un’energia più alta 
(125 joule), oppure trattarne di più con un’energia più bassa (85 joule) 
(Crasta, 2016). Nell’immediato periodo postoperatorio, se si verifica un 
aumento notevole della IOP è opportuno effettuare una paracentesi della 
camera anteriore. I farmaci antiglaucomatosi sono utilizzati per diversi giorni 
dopo la chirurgia per il controllo dei possibili rialzi pressori. Il brusco 
innalzamento della IOP è causato dalla rottura della barriera ematoacquosa, 
con conseguente passaggio di proteine e cellule nell’umor acqueo e possibile 
occlusione delle vie di drenaggio. Le complicazioni possono includere uveiti, 
ipertensione oculare acuta, cataratta, ifema, distacco retinico, ulcere 
corneali, discoria, tisi del bulbo e recidive (Crasta, 2016). 
La bibliografia riporta percentuali di successo del 92% nel controllo della IOP 
e del 50% nel mantenimento della visione a un anno dalla chirurgia 
(Hardman & Stanley, 2001; Crasta, 2016). 
La gestione postoperatoria consiste nel tenere sotto controllo il processo 
infiammatorio e la IOP. Per questo può essere usato il prednisolone 1% ogni 
6 ore per i primi 7 giorni e poi può essere ripetuto al bisogno per controllare 
il processo infiammatorio. La terapia antinfiammatoria sistemica è 
somministrata per due settimane dopo l’operazione. La terapia per il 
glaucoma dipende dai valori della IOP e deve essere tenuta stabile. Per i 
primi 7 giorni dopo l’operazione sono consigliate anche le lacrime artificiali 
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ogni 6 ore. Comunque la terapia medica deve essere modificata in relazione 
allo stato del paziente (Brass & Maggio, 2015). 
 
Ciclofotocoagulazione endoscopica 
Si tratta di una nuova tecnica che consente di liberare l’energia prodotta dal 
laser all’interno del globo attraverso la via endoscopica. La sonda utilizzata 
penetra dalla sclera nella camera anteriore, attraversa il foro pupillare, 
passando al di sotto dell’iride e andando a visualizzare direttamente i 
processi ciliari. Tale tecnica può essere associata alla rimozione della lente 
per consentire un miglior accesso al corpo ciliare e per eliminare le 
possibilità di formazione di cataratta postoperatoria. Il danno che ne 
consegue è molto più controllato e assolutamente selettivo (Crasta, 2016). Il 
controllo dell’infiammazione nel periodo postoperatorio è cruciale per la 
riuscita dell’intervento. Il controllo della IOP può essere impegnativo nella 
prima settimana dopo la chirurgia e anche se la pressione intraoculare 
scende sotto i 25 mmHg è comunque raccomandato il trattamento con 
inibitori dell’anidrasi carbonica a uso topico. Circa il 30% dei soggetti può 
subire un aumento della IOP (> 25 mmHg) nel periodo postoperatorio e in 
alcuni di questi casi può essere necessario ricorrere all’acqueocentesi. 
Comunque il mancato controllo della IOP nella prima settimana dopo il 
trattamento non è da considerare un fallimento della procedura, dato che di 
solito si stabilizza nella seconda settimana postoperatoria (Bras et al., 2005; 
Lutz et al., 2013). La tecnica endoscopica è recente e in via di sviluppo, per 
cui non ci sono molti studi che dimostrino i risultati ottenuti soprattutto nel 
lungo termine. In uno di questi 10 occhi erano stati trattati con tale 
procedura e a distanza di 2 settimane la IOP era < 20 mmHg nel 90% dei 
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pazienti. Sono state segnalate percentuali di successo del 70% nel 
mantenimento della visione a un anno dalla chirurgia (Crasta, 2016). 
 
Crioterapia 
Tale tecnica è impiegata in caso di glaucoma per ridurre la IOP nei casi di 
dolore persistente o per indurre la tisi bulbare, la quale di solito è accettata 
meglio dai proprietari rispetto a un occhio buftalmico (Meredeth & Gelatt, 
1980; Roberts et al., 1984). La criochirurgia sfrutta la capacità ciclodistruttiva 
dei cristalli di ghiaccio intra ed extraoculari che si formano a livello dei corpi 
ciliari con l’utilizzo di sonde a contatto sclerale (Rickards, 1980). Purtroppo 
l’effetto della criochirurgia non è selettivo su tessuti e organi coinvolgendo 
anche quelli adiacenti. Per la criochirurgia sono utilizzati criosonde di 
diametro di 2-3 mm a protossido di azoto o azoto liquido. È stato dimostrato 
che una temperatura di -20°C produce crionecrosi, ma lo scopo della 
criochirurgia è quello di ridurre la capacità di secrezione del corpo ciliare 
senza provocare una necrosi diffusa. Quindi una temperatura tissutale tra -
12°C e -15°C è preferibile. Con il protossido di azoto la sonda raggiunge una 
temperatura tra -60° e -80°C, mentre la temperatura al livello del corpo 
ciliare durante il trattamento raggiunge circa i -13°C (Vestre e Brightman, 
1983). Di solito è applicata la sonda in 4-8 punti dorsalmente al limbo e il 
congelamento è effettuato per 120 secondi in ogni punto. È importate 
evitare la posizione a ore 3 e a ore 9 per prevenire un danno diretto ai vasi 
ciliari posteriori lunghi (Brightman , 1982; Vestre e Brightman, 1983a, 
1983b). La percentuale di successo della crioterapia è stimata essere il 90% 
per quanto concerne il controllo della IOP, mentre intorno al 60% a 6 mesi 
dalla chirurgia per il mantenimento della visione (Crasta, 2016). 
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Associazione di più tecniche 
Il gonioimpianto può essere impiegato da solo o in associazione ad altre 
tecniche, quali la ciclofotocoagulazione. La combinazione delle due 
procedure chirurgiche diminuisce la frequenza dei rialzi pressori 
nell’immediato periodo postoperatorio e può ridurre la quantità di energia 
laser da utilizzare; la cicloablazione così ottenuta dovrebbe mantenere il 
controllo della IOP nel tempo, anche se l’impianto dovesse perdere la sua 
funzione di drenaggio. Le complicazioni osservate a breve termine sono 
rappresentate dalla formazione di fibrina in camera anteriore, ulcere 
corneali, ifema e distacco retinico focale. Le complicazioni a lungo termine 
sono l’insorgenza di cataratta, il nuovo aumento della IOP, l’instabilità del 
gonioimpianto e la recidiva del glaucoma. Alcuni studi hanno dimostrato il 
mantenimento della visione nell’82% dei casi anche a lungo termine in 
soggetti con glaucoma trattati con queste due procedure associate. Al 
contrario, studi più recenti hanno suggerito che sarebbe preferibile eseguire 
le due chirurgie separatamente (prima il gonioimpianto e poi il laser) per 
ottenere una più alta percentuale di successo nel controllo della IOP e nel 
mantenimento delle capacità visive (Crasta, 2016). 
In passato erano stati condotti altri studi per valutare l’associazione del 
gonioimpianto con la cicloablazione. Bentley e i suoi colleghi hanno preso in 
considerazione 19 occhi glaucomatosi, i quali sono stati trattati tutti con il 
gonioimpianto di Ahmed associato in 7 casi con la fotocoagulazione e in 12 
alla crioterapia. Un anno dopo la chirurgia è stata descritta la conservazione 
della visione nel 60% dei casi, mentre la IOP è risultata sotto controllo nel 
75% dei casi (Bentley, et al., 1999). Un altro studio è stato eseguito da 
Sapienza e van der Woerdt nel 2005 su 51 occhi e utilizzando l’associazione 
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tra la fotocoagulazione e l’impianto di Ahmed. Da tale studio è risultato che 
la IOP risultava sottocontrollo nel 76% dei casi e che la visione era 
mantenuta nel 49% degli occhi dopo 6 mesi dal trattamento e nel 41% dopo 
un anno (Sapienza & van der Woerdt, 2005). 
 
Trattamento per il glaucoma allo stadio terminale 
Sfortunatamente il fallimento della terapia medica e chirurgica nei cani con 
glaucoma è la più comune delle realtà. Dopo la perdita della funzione visiva, 
se si verifica un aumento incontrollato della IOP questo può produrre dolore 
intraoculare, buftalmo e complicazioni corneali. Per questo è necessario 
ricorrere a procedure irreversibili e drastiche (Maggio & Brass, 2015). Le 
procedure che vengono maggiormente effettuate sono: la distruzione 
farmacologica dei corpi ciliari tramite l’iniezione di gentamicina, il 
posizionamento di protesi in silicone in seguito all’eviscerazione e 
l’enucleazione (Maggio & Brass, 2015). 
 
Enucleazione 
L’enucleazione consiste nell’asportazione del globo oculare, del sacco 
congiuntivale, della terza palpebra e dei margini palpebrali che sono 
successivamente suturati tra loro. Per evitare che si formi un infossamento 
della cute palpebrale all’interno dell’orbita possono essere utilizzate delle 
protesi intraorbitali o delle reti di nylon. La scelta di questa tecnica può 
risultare poco accettata dai proprietari per motivi puramente estetici e 
psicologici, ma ha numerosi vantaggi quali: rapidità dell’intervento, rapidità 
 
 
 
90 
 
di guarigione, non sono necessarie ulteriori terapie e non sono necessari 
controlli periodici (Pizzirani et al.,2006; Crasta, 2016) 
 
Eviscerazione con protesi intrasclerale 
È considerata l’alternativa chirurgica all’enucleazione e consente di ottenere 
un risultato estetico migliore e maggiormente gradito dai proprietari. Deve 
essere sconsigliata in caso di glaucoma secondario a neoplasie, infezioni 
gravi del globo oculare e presenza di gravi lesioni corneali. Consiste nel porre 
una protesi sferica in silicone delle dimensioni di un occhio normale grazie a 
un apposito strumento introduttore dopo aver rimosso la lente, il tratto 
uveale, il vitreo e la retina. La guarigione richiede 2-3 mesi di tempo ed è 
necessario il trattamento terapeutico con antibiotici, FANS e ciclosporina 
topici. Le complicazioni possibili sono legate a infezioni o a ulcerazioni 
corneali o, molto più raramente, a estrusioni della protesi. Nel lungo temine 
sono riportati casi di cheratocongiuntivite secca (Pizzirani et al.,2006; Crasta, 
2016).  
 
Ablazione farmacologica del corpo ciliare 
L’ablazione farmacologica dei corpi ciliari può essere utile nei pazienti con un 
alto rischio anestesiologico o nel caso in cui i proprietari abbiano vincoli 
economici. Infatti in pazienti collaborativi non è richiesta l’anestesia 
generale, ma è sufficiente un’infiltrazione sottocongiuntivale  nel quadrante 
dorsolaterale di 0,2-0,4 ml di lidocaina al 2% (Maggio & Brass, 2015). Tale 
tecnica consiste nell’iniezione intravitreale di gentamicina (sostanza 
citotossica per l’epitelio dei corpi ciliari e per la retina) (Crasta, 2016). La 
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gentamicina può essere associata al desametasone per controllare 
l’infiammazione intraoculare (Gelatt et al., 2011). Studi recenti hanno 
dimostrato che la percentuale di successo di questa procedura oscilla tra 
l’86,4% e il 100% (Goldenberg et al., 2014; Rakin et al., 2015). In altri studi è 
stato dimostrato che una singola iniezione di gentamicina abbassa il livello 
della IOP sotto i 20 mmHg nell’85% dei casi, mentre in caso di iniezioni 
multiple è stato ottenuto l’abbassamento della IOP nel 97% dei casi. 
L’efficacia di tale trattamento non sembra essere legata alla causa del 
glaucoma (Low et al., 2014). Le più comuni complicazioni di questa tecnica 
includono l’infiammazione intraoculare, le emorragie intraoculari, l’opacità 
corneale, la cataratta, la tisi bulbare, e l’inadeguato controllo della IOP 
(Bingaman et al., 1994; Gelatt et al., 2011; Marchione et al., 2011).  Nel 2015 
è stato fatto uno studio per capire se la gentamicina passasse nel plasma 
dopo l’iniezione intravitreale. È stato dimostrato che una piccola parte di 
gentamicina era presente nel sangue, ma a livelli non in grado di provocare 
nefrotossicità od ototossicità. È comunque necessario fare particolare 
attenzione nei cani di piccola taglia e nei pazienti con disfunzioni renali o che 
sono normalmente in cura con farmaci nefrotossici (Rankin et al., 2015). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
92 
 
 
 
 
 
 
 
Esperienza Personale 
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Scopo del lavoro 
 
La prevalenza del glaucoma congenito, primario o secondario è stata 
descritta in numerosi studi svolti in Nord America, in Austria, nei Paesi Bassi 
e in Svizzera.  Lo scopo, quindi, di questo studio retrospettivo è quello di 
identificare e descrivere l’epidemiologia e la prevalenza di insorgenza del 
glaucoma congenito, primario e secondario nella popolazione canina 
presentata presso l’ambulatorio di oculistica dell’Ospedale Didattico 
Veterinario “Mario Modenato”, del Dipartimento di Scienze Veterinarie 
dell’Università di Pisa, nell’arco temporale compreso tra il primo gennaio 
2009 e il 31 gennaio 2017. Inoltre sono state confrontate ed esaminate le 
terapie sia mediche sia chirurgiche messe in atto in seguito alla diagnosi di 
glaucoma per verificare l’evoluzione della patologia in relazione alla terapia. 
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Capitolo V 
 
Materiali e metodi 
I casi sono stati reperiti grazie al database dell’Ospedale Didattico 
Veterinario “Mario Modenato”, del Dipartimento di Scienze Veterinarie 
dell’Università di Pisa dal primo gennaio 2009 al 31 gennaio 2017. I dati 
dubbi e i casi con informazioni insufficienti per arrivare alla diagnosi certa di 
glaucoma sono stati esclusi.  
I criteri di inclusione sono stati la specie animale, ovvero il cane, la presenza 
di occhi buftalmici e/o l’aumento della IOP con o senza segni clinici 
concomitanti di glaucoma.  
Lo studio ha previsto la raccolta dei dati clinici seguendo procedure standard 
per arrivare alla diagnosi di glaucoma:  
- raccolta dei dati anamnestici;  
- valutazione neuroftalmologica di base;  
- visita oftalmologica completa;  
- ulteriori procedure diagnostiche di approfondimento, quali la 
gonioscopia e l’ecografia oculare.  
Nella raccolta dei dati anamnestici sono stati valutati alcuni parametri, quali 
la razza e il sesso, la rapidità di insorgenza dei segni clinici, l’età del soggetto 
al momento dell’insorgenza e le eventuali evoluzioni oculari. Particolare 
attenzione è stata posta all’appartenenza dei soggetti a determinate razze, 
per le quali è stata riportata in letteratura una potenziale trasmissione di tipo 
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ereditario. Altre informazioni di utilità diagnostica sono state fornite anche 
dall’eventuale concomitanza di altri segni clinici sistemici e/o di alterazioni 
dei parametri emato-biochimici, che possono essere stati in qualche modo 
connessi allo sviluppo del glaucoma (ad esempio in soggetti diabetici che si 
presentano alla visita con cataratta secondaria a tale patologia o in soggetti 
risultati positivi a malattie infettive, quali la leishmaniosi).  
La visita neuroftalmologica di base si è svolta attraverso l’evocazione della 
reazione di minaccia e la valutazione dei riflessi palpebrale, corneale, 
fotomotore diretto e indiretto e il riflesso all’abbagliamento. Il riflesso 
palpebrale è stato evocato toccando delicatamente la cute del canto laterale 
e mediale e si è considerato positivo in caso di chiusura delle palpebre a ogni 
singolo contatto. La reazione di minaccia è stata evocata avvicinando due 
dita all’occhio in esame (facendo attenzione a non toccare con il dito o la 
mano i peli tattili né a generare un eccessivo spostamento d’aria) e facendo 
provenire lo stimolo da diverse aree del campo visivo. È stato considerata 
positiva la risposta caratterizzata dalla chiusura dell’occhio ipsilaterale allo 
stimolo, associata o meno a una retrazione del globo oculare e a movimenti 
di allontanamento della testa. È stata giudicata come una reazione parziale 
(+/-) la risposta evocata solo dopo ripetuti tentativi o solo a seguito di stimoli 
provenienti da determinati campi visivi. La valutazione del riflesso 
fotomotore è stata effettuata esponendo l’occhio in esame, per alcuni 
secondi, a una luce bianca e focale. La risposta è stata considerata positiva 
quando si osservava un’immediata miosi pupillare dell’occhio illuminato (PLR 
diretto) e del controlaterale (PLR indiretto o consensuale). Sono state 
valutate come incomplete (+/-) le risposte di miosi parziale o di miosi 
completa ma solo dopo un’esposizione prolungata alla fonte luminosa. 
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Contestualmente al riflesso fotomotore, è stato valutato anche il riflesso 
all’abbagliamento caratterizzato dalla chiusura parziale del margine 
palpebrale in risposta all’esposizione a una fonte luminosa intensa. Sono 
state valutate come parziali (+/-) le risposte evocate solo dopo una 
prolungata esposizione allo stimolo luminoso. 
La visita oftalmica è stata effettuata per permettere la valutazione delle 
componenti del settore anteriore (cornea, camera anteriore e cristallino) e 
del settore posteriore dell’occhio (corpo vitreo e fondo oculare). Il primo 
dato a essere valutato è stata la pressione intraoculare, al fine di evitare 
attraverso manipolazioni e l’impiego di farmaci ad uso locale eventuali 
modificazioni iatrogene. La IOP è stata misurata dal 2009 al 2014 con il 
tonometro per applanazione (TonoPen™, Mentor), mentre dal 2015 ad oggi 
è stato utilizzato il tonometro a rimbalzo magnetico (TonoVet®, iCare). Per 
l’esame del settore anteriore dell’occhio è stata utilizzata una lampada a 
fessura (Kowa SL-14®). Per una completa analisi del cristallino e la 
visualizzazione del fondo oculare, sarebbe stata necessaria la 
somministrazione di un collirio midriatico, il quale però non è stato utilizzato 
negli occhi potenzialmente affetti da glaucoma. L’esame del corpo vitreo e 
del fondo oculare (retina e coroide) è stato effettuato, quando possibile, con 
l’oftalmoscopio indiretto (Omega 180®, Heine) e lenti biconvesse da 20 e 30 
diottrie. Nei casi in cui la trasparenza dei mezzi diottrici ha permesso 
l’osservazione del fondo oculare, la presenza o l’assenza di segni oculari 
caratteristici ha fornito elementi molto utili per la diagnosi.  
La gonioscopia è stata effettuata al fine di esaminare l’angolo iridocorneale 
in tutta la sua estensione negli occhi controlaterali rispetto a quelli affetti da 
glaucoma, al fine di verificare eventuali modificazioni dell’angolo 
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iridocorneale che potessero indirizzare verso una diagnosi di glaucoma 
primario. Tale procedura non è invasiva, ma non è stato possibile eseguirla in 
tutti i pazienti a causa del loro atteggiamento aggressivo e/o agitato. In 
alcuni animali è stata effettuata in anestesia generale, al momento 
dell’esecuzione di procedure chirurgiche sull’occhio in quel momento affetto 
da glaucoma. La lente utilizzata è stata di tipo diretto (Barkan®) in modo da 
ottenere immagini reali e ingrandite. Essa è stata posizionata sulla cornea 
dopo aver riempito la superficie concava con della soluzione fisiologica e poi 
si è proceduto alla visualizzazione dell’angolo iridocorneale utilizzando la 
lampada a fessura.  
L’ecografia oculare è stata eseguita per via transcorneale, dopo l’instillazione 
di un collirio anestetico (Ossibuprocaina Cloridrato 0,4%) ed applicazione di 
un gel. L’ecografia oculare è stata eseguita in tutti quei soggetti in cui 
l’opacità corneale non consentiva di valutare le strutture intraoculari. È stato 
utilizzato l’ecografo Aplio 400® Toshiba con sonde lineari da 10-13 MHz. 
 
In questo studio i casi di glaucoma sono stati suddivisi in quattro gruppi: 
- glaucoma congenito; 
- glaucoma primario; 
- glaucoma secondario; 
- glaucoma ad eziologia dubbia. 
La diagnosi di glaucoma congenito si è basata nel riscontrare un aumento 
della IOP con la presenza di altri segni di glaucoma, come la congestione 
epislerale, l’edema corneale, il buftalmo, l’intorbidimento dell’umor acqueo, 
la midriasi, la perdita della visione e/o altre deformazioni congenite del 
globo oculare interessato in soggetti sotto i 6 mesi di età. 
 
 
 
98 
 
La diagnosi di glaucoma primario è stata formulata nei casi in cui non si 
erano verificate altre patologie oculari in grado di determinare l’aumento 
della IOP e nei casi in cui tramite la gonioscopia si è presa visione dell’angolo 
iridocorneale dell’occhio controlaterale il quale appariva stretto o chiuso. 
Il glaucoma secondario è stato diagnosticato nei casi in cui era presente una 
patologia preesistente o concomitante in grado di determinare il glaucoma.  
Nei casi in cui, a causa dello stadio cronico della patologia, è stato 
impossibile determinare l’eziologia o dove i dati clinici hanno fornito 
informazioni insufficienti circa l’eziologia che ha causato il glaucoma i casi 
sono stati raggruppati come “glaucoma ad eziologia sconosciuta”. 
I casi di glaucoma secondario sono stati a loro volta suddivisi in base alle 
cause che ne hanno provocato l’insorgenza: 
- glaucoma secondario a uveiti; 
- glaucoma secondario a uveite facolitica; 
- glaucoma secondario a traumi; 
- glaucoma secondario a neoplasie intraoculari; 
- glaucoma secondario a ifema; 
- glaucoma secondario a lussazione primaria della lente; 
- glaucoma secondario a chirurgie intraoculari. 
Lo studio è stato svolto su soggetti di entrambi i sessi, appartenenti a diverse 
fasce di età e a numerose razze. Inoltre sono state raccolte informazioni 
anche riguardo il coinvolgimento degli occhi (monolaterale o bilaterale). 
 
In seguito alla diagnosi di glaucoma è stato fatto un protocollo terapeutico, 
con lo scopo di mantenere la funzione visiva, qualora presente, di evitare 
dolore al paziente e di cercare di contenere la pressione intraoculare. Inoltre, 
 
 
 
99 
 
per sviluppare un piano terapeutico adeguato è stato necessario, quando 
possibile, cercare di diagnosticare il tipo di glaucoma (congenito, primario, 
secondario) e nel caso anche la causa scatenante. Normalmente il 
trattamento ha sempre avuto inizio con una terapia medica volta a ridurre la 
IOP e il dolore. Per fare ciò sono stati impiegati farmaci topici e sistemici, in 
grado di ridurre la produzione dell’umor acqueo, di aumentarne il deflusso o 
entrambi.  
Nella terapia del glaucoma, comunque, è molto difficile stabilire un 
protocollo medico ideale e standard, ma va modellato sul paziente. Nel 
nostro studio, quindi, il trattamento di base è stato fatto con i farmaci 
antiglucomatosi associati o meno al altri in base alla causa del glaucoma (se 
secondario) e alla sintomatologia mostrata dal paziente al momento della 
visita. 
Il protocollo di base ha previsto l’impiego di farmaci topici quali gli inibitori 
dell’anidrasi carbonica (CAI) e farmaci adrenergici, quali i β-bloccanti. Tali 
farmaci sono stati usati singolarmente o in associazione tra di loro. Tra i CAI i 
principi attivi maggiormente utilizzati sono i seguenti: brinzolamide 1% e 
dorzolamide 2% con una frequenza di somministrazione di 3 volte al giorno. 
Il β-bloccante maggiormente utilizzato in questo studio è stato il timololo 
0,5% impiegato 2 volte al giorno. Nel caso in cui sia stato riscontrato il 
glaucoma primario tale trattamento è stato prescritto anche nell’occhio che 
al momento non mostrava la patologia, ma con una frequenza di 
somministrazione minore (di solito 1-2 volte al giorno). Quando non è stato 
possibile tenere sotto controllo la IOP con i CAI, a questi è stato aggiunto un 
β-bloccante (timololo 0,5%) in modo da intensificare l’efficacia 
farmacologica.  
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Nei casi in cui sono stati portati in visita soggetti con glaucoma acuto un altro 
farmaco a essere impiagato è stato il mannitolo al dosaggio di 2 g/kg con una 
somministrazione endovenosa rapida nei primi 5 minuti e lenta nei successivi 
15 minuti.  
Un altro principio attivo molto utilizzato in grado di aumentare il deflusso 
dell’umor acqueo è stato il latanoprost 0,005%. Esso è stato molto impiegato 
anche nei casi di lussazione posteriore della lente, in quanto capace di dare 
un’intensa miosi necessaria per impedire alla lente lussata posteriormente di 
passare nella camera anteriore del globo oculare. Tale farmaco è stato 
utilizzato singolarmente e in associazione ai CAI con una frequenza di 
somministrazione di 2-3 volte al giorno. Il latanoprost 0,005% è stata 
prescritto solo in assenza di lussazione anteriore della lente e di uveite 
anteriore. 
Per il trattamento del dolore di solito i principi attivi di scelta sono stati: un 
oppioide sintetico, il tramadolo, o un farmaco antinfiammatorio non 
steroideo (FANS), in particolare il carprofen. 
Nel caso di glaucoma secondario non è bastato sviluppare un protocollo 
terapeutico per tenere sotto controllo la IOP, ma è stato necessario stabilire 
la causa e agire farmacologicamente e/o chirurgicamente anche su essa. 
Quando è stata individuata l’uveite come causa scatenante del glaucoma la 
terapia ha previsto l’utilizzo di altri farmaci, anche in relazione all’eziologia 
dell’uveite stessa. I farmaci maggiormente impiegati in questo studio sono 
stati: gli antiinfiammatori steroidei e non steroidei sia ad uso sistemico che 
locale e i farmaci antibatterici. I farmaci steroidei topici sono stati utilizzati 
solo in caso di integrità corneale e il principio attivo maggiormente utilizzato 
è stato il desametasone acetato 0,2% con una frequenza di somministrazione 
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variabile da 2-3 volte al giorno fino a 6-8 volte al giorni in base alla gravità 
dell’uveite. Nel caso in cui è stato indispensabile ricorrere a corticosteroidi a 
uso sistemico il principio attivo più utilizzato è stato il prednisolone alla dose 
di 0,5-1 mg/Kg/die. Per ridurre il fenomeno infiammatorio spesso sono stati 
utilizzati farmaci antinfiammatori non steroidei (FANS) sia ad uso topico sia 
sistemico. I principi attivi maggiormente utilizzati sono stati diclofenac sodico 
e il nepafenac ad uso locale e il carprofen ad uso sistemico. Gli antibatterici 
sono stati utilizzati in caso di uveiti, ma anche in altre situazione, e sono stati 
impiegati sia ad uso topico sia sistemico. Tra quelli ad uso topico i principi 
attivi maggiormente utilizzati sono stati gli aminoglicosidi quali la 
tobramicina 0,3% e i fluorochinoloni come l’ofloxacina 0,3%. La loro 
somministrazione è stata di 3-4 volte al giorno. Tra gli antibiotici ad uso 
sistemico i principi attivi maggiormente utilizzati sono stati l’amoxicillina e 
l’acido clavulanico, la clindamicina cloridrato e le tetracicline, quali la 
doxiciclina. In caso di lussazione anteriore della lente sono stati usati i 
farmaci antinfiammatori a uso sistemico, i farmaci antiglaucomatosi topici, 
evitando l’uso del latanoprost 0,005%, ed è stata consigliata l’estrazione 
chirurgica della lente lussata. Mentre in caso di trauma dopo aver verificato 
la sua entità (ottuso/perforante) è stata di solito fatta una terapia con gli 
antinfiammatori sistemici o locali, i corticosteroidi sistemici o locali (in caso 
di integrità corneale), gli antibiotici sistemici e/o locali e i farmaci 
antiglaucomatosi già descritti, evitando l’uso del latanoprost 0,005%. Se il 
glaucoma si era sviluppato secondariamente a neoplasie la terapia ha 
previsto l’utilizzo di farmaci antiglaucomatosi e in base ai segni clinici sono 
stati dati antinfiammatori e/o antidolorifici ed è stata consigliata 
l’enucleazione. 
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In seguito al glaucoma sono state riscontrate alterazioni corneali del globo 
oculare quali ulcere e cheratiti da esposizione, le quali hanno avuto bisogno 
di uno specifico trattamento medico. Per le ulcere corneali la terapia è stata 
prescritta in base alla loro gravità includendo in tutti i casi un antibiotico ad 
uso locale associato a un anticollagenolitico sistemico (doxiciclina per uso 
orale) e in alcuni casi ad antidolorifici. In caso di cheratiti i farmaci 
maggiormente utilizzati sono stati le lacrime artificiali, i farmaci 
immunomodulatori, quali la ciclosporina 0,2% topica e se ritenuti necessari 
gli antibiotici topici. 
In alcuni casi in seguito al fallimento della terapia medica o per decisione del 
proprietario è stato necessario ricorrere alla terapia chirurgica. Tutti i cani in 
cui è stata svolta la terapia chirurgica avevano perso la funzione visiva per cui 
si è trattato sempre di una terapia definitiva allo scopo di migliorare la vita 
del paziente togliendogli il dolore cronico che il glaucoma provoca. Le 
tecniche chirurgiche adottate nel nostro studio sono state la crioterapia e 
l’enucleazione, entrambe svolte in anestesia generale. 
La tecnica utilizzata in questo studio per l’enucleazione è stata la trans-
palpebrale in modo da poter asportare anche le forme neoplastiche senza 
contaminare i tessuti limitrofi. Tale tecnica è stata eseguita nel seguente 
modo: sono state suturate le palpebre (inferiore e superiore) insieme con 
due o tre punti ad X, in base alla loro estensione. Quindi è stata incisa la cute 
intorno alla sutura e con le forbici da dissezione è stata scollata la 
congiuntiva in modo da penetrare nella cavità orbitale. Sono stati poi recisi i 
muscoli extraoculari fino a rendere mobile il globo e poter clampare i vasi e il 
nervo ottico prima di reciderli. In seguito alla rimozione del globo oculare è 
stata effettuata l’emostasi per zaffamento e sono state poste all’interno del 
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cavità oculare delle spugne emostatiche. Prima della sutura palpebrale è 
stata preparata una griglia con il filo di nylon teso tra la periorbita superiore 
e quella inferiore in modo da evitare l’affossamento cutaneo. In tale sede in 
caso di neoplasia il globo oculare rimosso è stato conservato per l’esame 
istologico. 
Nei casi in cui i proprietari non volevano enucleare il loro cane, la terapia 
chirurgica scelta è stata la crioterapia. Tale tecnica permette infatti di 
congelate i corpi ciliari in modo da ridurre la produzione dell’umor acqueo. 
Per la criochirurgia è stata utilizzata una criounità a protossido di azoto con 
una sonda di 3 mm di diametro. La temperatura raggiunta dalla criosonda è 
di -80°C, così da raggiungere a livello del corpo ciliare una temperatura di 
circa -13°C. La sonda è stata applicata in 4 punti a 5mm dorsalmente dal 
limbo e il congelamento è stato effettuato per 120 secondi in ogni punto. In 
seguito allo scongelamento spontaneo sono state ripetute le applicazioni 
della sonda per 120 secondi nei punti già trattati. È stata evitata la posizione 
a ore 3 e a ore 9 per prevenire un danno diretto ai vasi ciliari posteriori 
lunghi. In tale sede, quando possibile, è stata effettuata la gonioscopia 
dell’occhio non trattato. Prima di entrambi i trattamenti chirurgici sono stati 
somministrati antibiotici sistemici, i quali sono stati continuati anche nel 
postoperatorio. Successivamente alla crioterapia di solito è stato prescritto 
anche uno steroide sistemico per controllare l’edema che si è sviluppato in 
seguito alla tecnica chirurgica, mentre localmente sono stati somministrati 
farmaci antiglaucoma.  
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Capitolo VI 
 
Risultati 
Presso l’ambulatorio di oculistica dell’Ospedale Didattico “Mario Modenato” 
del Dipartimento di Scienze Veterinarie dell’Università di Pisa sono stati 
diagnosticati 113 casi di glaucoma dal 1 gennaio 2009 al 31 gennaio 2017 
(circa 8 anni). Il numero totale di cani che sono stati presentati in questo 
periodo presso l’ambulatorio oculistico è stato di 1718 soggetti.  
Tra tutti i cani che sono stati presentati presso l’ambulatorio di oculistica è 
risultato che il 6,58% (113/1718) era affetto da glaucoma. Di questi lo 0,9% è 
risultato essere colpito da glaucoma congenito, il 35,4% da glaucoma 
primario, il 61,9% da glaucoma secondario e l’1,8% da glaucoma ad eziologia 
dubbia. Il rapporto tra glaucoma primario e secondario (Primario vs 
Secondario) è di 1 : 1,75.  
L’età di insorgenza di tutti i casi diagnosticati come glaucoma rientra in un 
range molto ampio che va da 0,17 anni fino a 15 anni con una media di 8,06 
± 3,64 anni. 
Di tutti i 113 casi di glaucoma 51 (45%) erano femmine e 62 (55%) erano 
maschi. Quindi il rapporto F/M è di 1 : 1,2.  
Le razze risultate affette da glaucoma in questo studio sono 36, oltre alle 
quali sono presenti anche i meticci, che includono il numero maggiore di 
soggetti (Figura 1).  
Inoltre nel 84,1% dei casi il glaucoma è risultato essere monolaterale, mentre 
nel 15,9% entrambi gli occhi erano affetti.  
 
 
 
Figura 1. Il grafico in figura mostra tutte le razze che sono state riscontrate essere affetta 
da glaucoma congenito, primario, secondario e ad eziologia dubbia in questo studio 
retrospettivo. 
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Tra i soggetti valutati in questo studio un cane è risultato essere affetto da 
glaucoma congenito: un Pastore Tedesco femmina di 2 mesi con glaucoma 
monolaterale destro; tale soggetto presentava l’assenza dei riflessi 
neuroftalmologici, l’aumento lieve della IOP con buftalmo, la congestione 
episclerale, l’edema corneale e il ciliary flash, l’aumento della profondità 
della camera anteriore e la midriasi ambientale sull’occhio destro (non è 
stata possibile la valutazione del segmento posteriore e del fondo oculare), 
mentre il sinistro è apparso normale alla visita. Purtroppo di tale soggetto 
non è presente un follow-up. 
Il glaucoma primario è stato diagnosticato in 40/113 casi (35,4%), il 2,3% di 
tutti i cani presentati presso l’ambulatorio di oculistica (40/1718) nel periodo 
preso in considerazione. L’età di insorgenza del glaucoma primario rientra in 
un range ampio che va da 1,5 anni fino a 14 anni con una media di 7,79 ± 
2,67 anni. Di tutti i 40 casi di glaucoma primario 20 (50%) erano femmine e 
20 (50%) erano maschi. Quindi il rapporto F/ M è di 1 : 1. Le razze risultate 
affette da glaucoma primario in questo studio sono state 21, oltre alle quali 
erano presenti anche i meticci (Figura 2). Inoltre in 15 casi (37,5%) è risultato 
affetto solo l’occhio sinistro e in 12 casi (30%) solo l’occhio destro. La 
presentazione bilaterale del glaucoma primario è stata riscontrata in 13 casi 
(32,5%). In 8 cani il glaucoma era già bilaterale al momento della 
presentazione clinica, mentre in 5 il secondo occhio ha sviluppato glaucoma 
nel periodo di riferimento. L’intervallo di tempo che è intercorso tra lo 
sviluppo del glaucoma nei due occhi è stato di 1,23 ± 0,93 anni.  
In 2 casi il glaucoma primario è stato associato ad anomalie oculari multiple: 
uno è un Boxer maschio presentato alla prima visita a 3 mesi di vita; in tale 
occasione è stata riscontrata la presenza di anomali oculari multiple 
 
 
 
(microftalmia monolaterale con la procidenza della terza palpebra, cheratite, 
iperpigmentazione iridea e cataratta sempre monolaterale), ma non era 
presente alcun segno di glaucoma. Il soggetto è stato portato nuovamente in 
visita a un anno e mezzo di vita e in tale
aumento della IOP (49 mmHg) monolaterale nell’occhio affetto dalle 
anomalie congenite. L’altro caso è un meticcio maschio nel quale in età 
giovanile era stata diagnosticata cataratta e grave displasia retinica. Tale 
soggetto all’età di 8 anni ha manifestato glaucoma sull’occhio affetto dalle 
anomalie precedentemente diagnosticate. 
 
Figura 2. Nel grafico in figura sono riportate tutte le razze risultate essere affette da 
glaucoma primario in questo studio retrospettivo.
 
Il glaucoma secondario è stato diagnosticato in 70
tutti i cani presentati presso l’ambulatorio di oculistica (70/1718) nel periodo 
preso in considerazione. L’età di insorgenza del glaucoma secondario rientra 
in un range ampio che va da 0,17 anni fino a 15 anni con una media di 8,35 ± 
4,05 anni. Di tutti i 70 casi di glaucoma secondario 29 (41,5%) 
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femmine e 41 (58,5%) 
razze risultate affette da glaucoma 
26, oltre alle quali erano
(37,1%) è risultato affetto solo l’occhio sinistro e in 36 casi (51,4%) solo 
l’occhio destro. La presentazione bilaterale del glaucoma secondario è s
riscontrata in 8 casi (11,5%). 
 
Figura 3. Nel grafico in figura sono riportate tutte le razze risultate essere affette da 
glaucoma secondario in questo studio retrospettivo.
 
Le cause che hanno determinato lo sviluppo del glaucoma sono molteplici:
- le uveiti sono la causa di glaucoma secondario in 20 casi (28,6%); 
- i traumi di varia natura sono stati la causa del glaucoma in 16 casi 
(22,8%); 
- le neoplasie sono stare responsabili dello sviluppo di glaucoma in 9 
casi (12,8%); 
- l’uveite facolitica 
in 8 casi (11,4%);
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erano maschi. Quindi il rapporto F/
secondario in questo studio sono 
 presenti anche i meticci (Figura 3). Inoltre in 26 casi 
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- la lussazione primaria del cristallino ha determinato il glaucoma in 7 
casi (10%); 
- l’ifema è stato la causa di glaucoma in 3 casi (4,2%); 
- gli interventi intraoculari sono stati la causa di 1 caso (1,4%); 
Nel 8,5% dei soggetti affetti da glaucoma secondario non è stato possibile 
determinare l’evento responsabile del glaucoma a causa dello stadio cronico 
della patologia, o dell’assenza di dati clinici sufficienti a fornire informazioni 
circa l’eziologia che lo ha causato o all’impossibilità di utilizzare mezzi 
diagnostici più accurati. 
 
 
Figura 4. Rappresentazione grafica delle cause di glaucoma secondario. 
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I cani nei quali è stata diagnosticata la lussazione primaria della lente come 
causa del glaucoma secondario, esso si è verificato all’età media di 9,29 ± 
2,29 anni. Su 7 soggetti affetti da tale patologia 2 erano Setter Inglesi, 2 
Springer Spaniel, 2 Shih Tzu e 1 un Meticcio. 
Nei cani in cui è stata diagnosticato il glaucoma secondario all’uveite 
facolitica l’insorgenza si è avuta mediamente a 11,3 ± 2,5 anni. 
I casi in cui la causa scatenante del glaucoma è stato un trauma l’età media 
dei soggetti coinvolti era di 5,46 ± 4,38, con un range molto variabile da 0,17 
anni a 14 anni. 
Nei soggetti in cui la neoplasia intraoculare è risultata essere la causa del 
glaucoma l’età media era di 11 ± 2,12 anni e non è sempre stato possibile 
diagnosticare il tipo di neoplasia. Nei casi in cui è stato possibile effettuare 
l’enucleazione dell’occhio coinvolto (3 casi su 9) l’istologia ha diagnosticato 
due casi di melanoma uveale (Beagle maschio di 13 anni e Meticcio maschio 
di 10 anni) e un caso di adenoma iridociliare (Pastore Tedesco maschio di 7 
anni).  Gli altri casi sono stati diagnosticati essere di origine neoplastica 
grazie all’esame oftalmologico e/o all’ecografia oculare. Le forme 
neoplastiche diagnosticate in questo studio sono state: melanoma uveale 
(n=2), adenoma iridociliare (n=1), mieloma multiplo (n=1) e tumore 
mammario metastatico (n=1). Negli altri casi sono state sospettate forme 
neoplastiche dei corpi ciliari. 
 
In questo lavoro di tesi oltre a prendere in considerazione l’epidemiologia e 
l’eziologia del glaucoma presso l’Ospedale Didattico “Mario Modenato” del 
Dipartimento di Scienze Veterinarie dell’Università di Pisa nel periodo che va 
dal 1 gennaio 2009 al 31 gennaio 2017 sono state analizzate e valutate le 
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tecniche terapeutiche impiegate per il trattamento del glaucoma congenito, 
primario e secondario. In questa fase dello studio l’elemento chiave per la 
valutazione della terapia è il follow-up, il quale è mancato in molti casi. Per 
cui su 113 casi di glaucoma diagnosticato solo 61 casi (54%) sono stati seguiti 
nel tempo.  
Il cane in cui era stato diagnosticato il glaucoma congenito dopo 
l’impostazione terapeutica (dorzolamide 2% topico in entrambi gli occhi 2 
volte al giorno) non è più stato presentatori ai controlli successivi. 
I casi in cui è stato diagnosticato il glaucoma primario sono stati 40 e di 
questi in 24 cani (60%) è stato possibile avere un follow-up. La terapia 
iniziale di base è sempre stata di tipo medico e solo in 7 casi è stato eseguito 
un trattamento chirurgico. In 12/24 (50%) animali la terapia medica è riuscita 
a controllare la IOP in modo da evitare dolore all’animale. In 4/12 (33,33%) 
soggetti gli occhi affetti da glaucoma sono diventati tisici in un tempo medio 
di 1,59 ± 1,46 anni, non necessitando più di una terapia medica a differenza 
degli altri che hanno necessitato di un trattamento continuativo per 
mantenere stabile la IOP. In un caso, invece, anche se che la terapia ha 
determinato la riduzione della IOP il proprietario ha deciso di far enucleare il 
paziente. La terapia medica non ha garantito un controllo sufficiente della 
IOP in 12/24 (50%) casi in cui dopo un periodo medio di trattamento di 0,70 
± 0,51 anni non si sono riscontrate riduzioni significative della pressione 
intraoculare. In tutti i casi è stata consigliata l’enucleazione o la crioterapia:  
solo un proprietario ha fatto sottoporre l’animale all’enucleazione, mentre in 
5/12 (41,67%) casi si è ricorsi alla crioterapia. Uno dei casi trattati con questa 
metodica presentava la lussazione anteriore della lente secondaria in 
entrambi gli occhi, per cui dopo il trattamento la IOP è rimasta elevata, 
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mentre i segni di disagio oculare sono scomparsi, il grado di buftalmo 
appariva diminuito e anche la tensione alla palpazione digitale sembra essere 
più bassa. Inoltre i proprietari riportavano che il cane sembra stare meglio. In 
un altro caso dopo il trattamento la IOP era diminuita e sembrava essere 
stabile, ma poi il soggetto ha avuto un trauma che ha causato ifema 
nell’occhio trattato con conseguente rialzo della IOP e buftalmo. L’ifema è 
stato gestito con trattamento medico a base di corticosteroidi topici e si è 
risolto, il buftalmo si è ridotto e l’occhio non ha più manifestato pressioni 
intraoculari elevate. In un ulteriore caso la crioterapia era stata effettuata 
monolateralmente e sembrava aver risolto il problema della IOP, ma 
successivamente il soggetto ha sviluppato il glaucoma anche nell’occhio 
controlaterale e la IOP è salita nuovamente in quello già trattato. In tale caso 
è stata eseguita la crioterapia bilateralmente, determinando una riduzione 
stabile della IOP. Il cane in seguito alla crioterapia ha sviluppato cataratta 
bilaterale. In un altro caso dopo 5 mesi di terapia farmacologica senza 
risultati è stata scelta la crioterapia bilaterale e in questo paziente si è 
verificata la riduzione della IOP con l’assenza di segni di disagio oculare. 
Nell’ultimo caso trattato con la crioterapia monolateralmente il soggetto ha 
mostrato la riduzione del volume oculare e l’assenza di segni di disagio, ma la 
IOP risulta essere tutt’ora elevata.  
Dal nostro studio è emerso che quando la crioterapia ha ottenuto un 
successo terapeutico questo si è verificato mediamente dopo 9,5 ± 3,32 
giorni dal trattamento, quindi in tempi molto più brevi rispetto a quanto si è 
riscontrato con il trattamento medico. Infatti, quest’ultimo, quando efficace 
ha raggiunto l’obiettivo desiderato (IOP < 30 mmHg) in tempi molto lunghi. 
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I casi in cui è stato diagnosticato il glaucoma secondario sono stati 70 e di 
questi in 36/70 cani (51,4%) è stato possibile avere un follow-up. La terapia 
iniziale di base è sempre stata di tipo medico con un protocollo 
farmacologico in base alla causa che aveva provocato il glaucoma. In 20/36 
(55,56%) casi la terapia medica è riuscita a controllare la IOP, in modo da 
evitare dolore all’animale. Tra questi casi in 8/20 (40%) gli occhi affetti da 
glaucoma sono diventati tisici in un tempo medio di 0,49 ± 0,23 anni, non 
necessitando più di una terapia medica. In 16/36 (44,44%) soggetti la terapia 
medica non ha dato risultati: tra questi 6/16 (37,5%) casi non hanno un 
follow-up a medio e lungo termine, in 9/16 (56,25%) casi si è ricorsi 
all’enucleazione e in 1/16 (6,25%) è stata eseguita la crioterapia. 
L’enucleazione è stata eseguita in 4 soggetti che presentavano forme di 
neoplasia intraoculare, mente negli altri 5 casi è stata fatta in seguito ad 
eventi traumatici (n=3) e ad uveiti croniche (n=2). Un paziente che aveva 
subito un trauma in un occhio, il quale aveva determinato sinechie anteriori 
e buftalmo con aumento della IOP è stato sottoposto ad un tentativo di 
crioterapia, in alternativa all’enucleazione. La procedura è risultata efficace a 
breve termine, ma dopo un mese il globo oculare è tornato ad essere 
buftalmico e con la IOP elevata. Al momento il paziente è sotto trattamento 
medico in attesa di una decisione dei proprietari sull’enucleazione.  
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Capitolo VII 
 
Discussione 
L’obiettivo di questa indagine è stato quello di valutare l’epidemiologia e 
l’eziologia del glaucoma nel cane diagnosticato presso il Dipartimento di 
Scienze Veterinarie dell’Università di Pisa. Inoltre sono state confrontate ed 
esaminate le terapie sia mediche sia chirurgiche messe in atto in seguito alla 
diagnosi di glaucoma per verificare l’evoluzione della patologia in relazione 
alla terapia. 
I dati da noi ottenuti sono stati confrontati con la letteratura veterinaria già 
pubblicata sull’argomento. In particolare il confronto è avvenuto con gli studi 
di Walde svolto a Vienna dal 1975 al 1980 (Walde, 1982a, 1982b, 1982c, 
1982d), lo studio svolto a Utrecht da Boevè e Stades nel 1985 (Boevé & 
Stades, 1985a,1985b, 1985c) e più approfonditamente con lo studio svolto a 
Zurigo da Strom e i suoi collaboratori dal 1995 al 2009. (Strom et al., 2011a, 
2011b). 
Come è stato riportato negli studi precedenti, il glaucoma congenito è stato 
confermato essere molto raro in quanto nel nostro studio ne è stato 
diagnosticato un solo caso con una percentuale dello 0,9%, valore in linea 
con lo studio di Storm et al. (2011). 
Il glaucoma secondario è stato diagnosticato più frequentemente rispetto al 
glaucoma primario con un rapporto (Primario vs Secondario) di 1 : 1,75, tale 
valore è risultato essere simile a quello riportato da Storm et al. (2011) (1 : 
1,76), mentre si discosta leggermente dallo studio svolto a Utrecht (1 : 1,40) 
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e in maniere sostanziale dallo studio di Walde (1 : 2,27). In quest’ultimo 
studio risultava molto alta la prevalenza del glaucoma secondario rispetto al 
primario. Il rapporto tra glaucoma primario e secondario è risultato a favore 
del secondo in tutti gli studi, ma a differenza di quanto riportato da Walde, 
negli studi successivi si è assistito alla diminuzione della prevalenza del 
secondario sul primario. Ciò potrebbe essere legato all’aumento degli 
animali appartenenti alle razze predisposte allo sviluppo del glaucoma 
primario, ma anche alle tecniche diagnostiche che si sono sviluppate con gli 
anni che hanno migliorato il piano diagnostico differenziale della patologia 
glacomatosa.  
Nella nostra analisi retrospettiva, il glaucoma primario si è sviluppato in 40 
cani, cioè nel 35,4% dei casi oggetto di studio. Il rapporto maschio/femmina 
è di 1 : 1. Tale valore si discosta dagli altri studi nei quali è stata osservata 
una frequenza maggiore dei casi di glaucoma nelle femmine. Strom et al. 
(2011) riportano un rapporto maschio/femmina di 1 : 1,41. In letteratura 
comunque è stato riportato che la predisposizione di sesso per il glaucoma 
primario varia molto tra le razze e che in alcune le femmine risultano essere 
più affette, come accade ad esempio nel American Cocker Spaniel, Basset 
Hound, Cairn Terrier, English Cocker Spaniel, Jack Russell Terrier, Norwegian 
Elkhound, Samoyedo, Siberian Husky (Plummer et al., 2013) e Beagles (Tsai 
et al., 2013; Pizzirani, 2015).  
L’età di insorgenza del glaucoma primario evidenziato in questo lavoro di tesi 
rientra in un range che va da 1,5 anni a 14 anni con una media di 7,79 ± 2,67 
anni ed è assimilabile a quanto riportato da Storm et al. (2011) (media 7,3 ± 
3,6 anni).  
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Le razze maggiormente colpite nel nostro studio sono risultate essere lo Shar 
Pei (10%) il Breton (10%) e il Jack Russell Terrier (7,5%), ma i cani 
maggiormente colpiti sono stati i meticci (22,5%). Non è da sottovalutare 
nella nostra casistica la prevalenza di glaucoma primario nel Terranova (5%), 
razza che fino allo studio di Storm et al. (2011) non era considerata come 
predisposta al glaucoma primario. Le razze maggiormente affette da 
glaucoma primario riscontrate in letteratura sono le seguenti: American 
Cocker Spaniel (5,53%), Basset Hound (5,44%), Chow Chow (4,70%), Shar-Pei 
(4,40%), Boston Terrier (2,88%), Wire Fox Terrier (2,28%), Norwegian 
Elkhound (1,98%), Siberian Husky (1,88%), Cairn Terrier (1,82%), Barbone 
nano (1,68%) (Plummer et al., 2013). I dati ottenuti con questo studio 
confermano la predisposizione dello sviluppo di glaucoma primario in alcune 
razze, come lo Shar Pei, ma mostrano la presenza di tale predisposizione 
anche in altre razze non ancora descritte, come il Breton, ciò potrebbe 
essere legato al tipo di popolazione canina presente nel nostro territorio, 
differente rispetto a quella delle altre Nazioni dove sono stati eseguiti i 
precedenti studi epidemiologici.  
Nella popolazione da noi osservata, lo sviluppo del glaucoma è avvenuto nel 
65% dei casi monolateralmente, con un coinvolgimento maggiore dell’occhio 
sinistro rispetto al destro (rispettivamente 35% e 30%). Nel 32,5% dei casi il 
glaucoma si è presentato bilateralmente. In 8/13 casi il glaucoma era già 
bilaterale al momento della prima visita, mentre in 5/13 il glaucoma si è 
sviluppato nell’occhio contro laterale durante il periodo di osservazione. Il 
valore ottenuto risulta essere lievemente minore rispetto a quanto riporta 
Storm et al. (2011), il quale ha messo in evidenza che il glaucoma si è 
sviluppato bilateralmente nel 39,8% dei casi, e rispetto a quanto riportato in 
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letteratura dove è stato evidenziato lo sviluppo bilaterale nella maggior 
parte dei casi in 8-12 mesi (Miller et al., 2002). Un fattore limitante all’analisi 
completa dello sviluppo bilaterale del glaucoma primario nel nostro 
campione è stata in molti casi la mancanza di un follow-up a lungo termine. 
In letteratura è stato osservato un legame tra l’instabilità della lente e lo 
sviluppo del glaucoma primario, in soggetti che presentavano una mutazione  
sul gene ADAMTS10. Molti soggetti, infatti, presentavano instabilità della 
lente prima dello sviluppo del glaucoma (Komaromy & Petersen-Jones, 
2015). L’instabilità della lente seguita dallo sviluppo di glaucoma è stata 
osservata in 2 dei casi della nostra popolazione, entrambi appartenenti alla 
razza Shar Pei di sesso femminile. I due cani erano sorelle di 6 anni nelle 
quali, però, non è stata eseguita alcuna indagine genetica. 
 
Nella tabella sottostante sono stati riportati in modo schematico tutti i 
soggetti affetti da glaucoma primario con la relativa razza di appartenenza, il 
sesso, l’età di sviluppo della malattia e il coinvolgimento monolaterale o 
bilaterale.  
Razza Numero soggetti 
Sesso 
rapporto  
F : M 
Età di 
insorgenza 
Coinvolgimento 
Oculare 
Monolaterale:Bilaterale 
Meticcio 9 1:1,3 8,6 ± 2,7 3,5:1 
Breton 4 1:1 8 ± 3,9 3:1 
Shar Pei 4 1:1 6,8 ± 1 0:4 
Jack Russell Terrier 3 1:2 6,3 ± 3,5 1:2 
Terranova 2 1:1 7 1:1 
Barboncino 2 1:1 10 ± 2,8 0:2 
Basset Hound 1 0:1 6 1:0 
Boxer 1 0:1 1,5 1:0 
Bulldog Francese 1 1:0 7 1:0 
Bulldog Inglese 1 1:0 8 1:0 
Carlino 1 1:0 12 1:0 
Chihuahua 1 0:1 8 1:0 
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Cocker Spaniel 1 0:1 7 1:0 
Fox Terrier 1 1:0 7 0:1 
Lhasa Apso 1 0:1 5 1:0 
Manchester Terrier 1 1:0 9 1:0 
Pincher 1 1:0 12 1:0 
Setter Gordon 1 0:1 9 1:0 
Shih Tzu 1 1:0 5 1:0 
Springer Spaniel 1 1:0 6 1:0 
Whippet 1 0:1 10 1:0 
Yorkshire 1 1:0 10 1:0 
 
In seguito alla diagnosi di glaucoma primario è stato impostato un protocollo 
terapeutico di base che ha previsto l’utilizzo degli inibitori dell’anidrasi 
carbonica e di altri farmaci in base al paziente. I casi diagnosticati come 
glaucoma primario sono stati 40/113 (35,4%) e in 24/40 (60%) cani è stato 
possibile seguire l’evoluzione della patologia. Degli altri casi 16/40 (40%), 
invece, dopo la prima visita, in cui è stata prescritta una terapia medica e/o 
sono stati proposti altri tipi di trattamenti (come la crioterapia o 
l’enucleazione) non ci sono più state visite di controllo, per cui l’andamento 
della patologia è rimasto ignoto. Nei soggetti in cui è stato possibile seguire 
l’evoluzione del glaucoma è emerso che la terapia medica ha avuto successo 
riducendo la IOP a valori inferiori a 30 mmHg in 12/24 (50%) cani, negli altri, 
al contrario, la terapia medica non è stata in grado di raggiungere tale 
obiettivo per cui è stata proposta un’alterativa al trattamento medico: 
crioterapia o enucleazione. L’enucleazione è stata eseguita in un caso e ha 
portato ai risultati sperati: miglioramento della vita del soggetto per 
l’assenza del dolore cronico. In 6/12 (50%) casi non è stato possibile seguire 
ulteriormente il follow-up. La crioterapia è stata effettuata su 5/12 (41,67%) 
cani per un totale di 8/10 occhi trattati. Il risultato di tale tecnica terapeutica 
ha avuto delle diversità nei soggetti trattati: in tutti i cani si è ottenuta una 
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minor tensione della parete oculare alla palpazione digitale, una riduzione 
del volume del globo oculare con la scomparsa dei segni di disagio oculare 
garantendo un miglioramento della vita del paziente, ma il valore della IOP 
non è diminuito in tutti i soggetti. In un cane era presente la lussazione 
anteriore della lente secondaria al glaucoma e in tale caso la IOP è stata 
percepita elevata dal tonometro. Anche in un altro paziente la IOP è  rimasta 
elevata, nonostante la scomparsa dei segni di disagio oculare. 
 
Il glaucoma secondario si è sviluppato in 70 cani, cioè nel 61,9% dei casi 
oggetto di studio. Il rapporto femmina/maschio è di 1 : 1,41 e l’età media di 
insorgenza è di 8,35 ± 4,05 anni. Come già riportato in precedenza, il fatto 
che il glaucoma secondario rappresenti la maggior parte dei casi rispetto al 
primario è un dato atteso in quanto le cause che lo determinano sono 
molteplici. Anche il fatto che la deviazione standard relativa all’età dei 
soggetti sia elevata è da considerare normale dato che i soggetti possono 
sviluppare il glaucoma secondario in ogni fase della loro vita, ad esempio i 
cani anziani possono sviluppare neoplasie intraoculari, mentre animali 
giovani sono più soggetti a fenomeni traumatici. In generale non è possibile 
riscontrare una maggiore prevalenza in una razza dato che qualsiasi soggetto 
potrebbe essere affetto. Il coinvolgimento oculare è risultato nell’88,5% 
essere monolaterale, mentre il coinvolgimento bilaterale è stato riscontrato 
solo nel’11,5% dei casi. 
Le cause che hanno predisposto allo sviluppo del glaucoma secondario nella 
popolazione oggetto di questo studio retrospettivo sono risultate essere 
molteplici: uveiti (28,6%), traumi (22,8%), neoplasie intraoculari (12,8%), 
uveiti facolitiche (11,4%), lussazioni primarie del cristallino (10%), ifema 
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(4,2%) e chirurgie intraoculari (1,4%). Nell’8,5% dei casi non è stato possibile 
stabilire l’eziologia del glaucoma in modo certo. 
In questo studio l’uveite è risultata essere la causa più frequente di glaucoma 
secondario a differenza di quanto riportato da Gelatt e MacKay (2004b) che 
hanno stimato l’uveite come causa di glaucoma solo nel 7,1% dei casi. In 
studi più recenti, invece, l’uveite è stata ritenuta essere il fattore di rischio 
principale: Johnsen et al. (2006) in uno studio svolto in California riportano 
l’uveite come causa di glaucoma secondario nel 44,9% dei casi, mentre 
Strom et al. (2011) nel 23% dei casi da loro osservati. Nel nostro studio l’età 
media dei cani affetta da uveite è stata di 8,2 ± 3,6 anni e il range di età era 
compreso tra 0,42 anni e 14 anni. Un range così ampio è stato riscontrato 
anche nello studio di Storm et al. (2011) nel quale l’età media di sviluppo 
della malattia oculare era di 7,3 ± 3,9 anni. Nei cani da noi valutati le razze da 
caccia (ad esempio Setter Inglese e Springer Spaniel) hanno manifestato 
uveite con più frequenza, anche se il 50% degli animali affetti erano meticci. 
Nelle razze da caccia è stata riscontrata una positività a malattie infettive 
quali l’erlichiosi e la leishmaniosi, ad eccezione di un caso che risulta essere 
dubbio in quanto non sono stati fatti accertamenti diagnostici. L’uveite ha 
avuto una manifestazione bilaterale nell’40% dei casi, ma solo in alcuni di 
essi il glaucoma ha avuto lo stesso coinvolgimento.  
Il trauma è stata una causa comune di glaucoma secondario nei cani da noi 
osservati, interessando il 22,8% dei soggetti affetti. I traumi più comuni sono 
stati: graffio di gatto, infissione di corpo estraneo e trauma ottuso.L’età 
media di insorgenza è stata di 5,5 ± 4,4 anni con un range molto ampio che 
va da 0,17 anni a 13 anni. I soggetti maggiormente colpiti sono risultati 
essere i meticci (50%). Nel 93,8% dei casi lo sviluppo del glaucoma è stato 
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monolaterale in quanto il trauma di solito ha coinvolto un solo occhio. Nel 
nostro studio rispetto a quanto riportato da Storm et al. (2011) la prevalenza 
del glaucoma successivo a trauma è molto più alta, rispettivamente del 
22,8% e dell’8,3%.  
Nello studio in esame è risultato che le neoplasie sono state la causa di 
glaucoma secondario nel 12,8% dei casi, dato simile a quelli ottenuti negli 
altri studi: 10,6% nello studio di Storm et al. (2011) e nel 10,8% in quello di 
Johnsen. L’età di insorgenza di tale patologia nella nostra popolazione è stata 
di 11 ± 2,1 anni. Solo in due casi sono stati interessati soggetti di età inferiore 
ai 10 anni: un Pastore Tedesco maschio di 7 anni e un Cane Corso femmina di 
9 anni. Anche nello studio riportato da Storm et al. (2011) l’età di insorgenza 
del glaucoma secondario a neoplasia interessava soprattutto i soggetti 
anziani (9,1 ± 2,4 anni).  
Le uveiti facolitiche in seguito alla cataratta hanno rappresentato l’11,4% 
delle cause di glaucoma secondario. Questo dato sembra essere diverso da 
quanto rilevato da Storm et al. (2011), dove il glaucoma secondario all’uveite 
facolitica si è verificato solo nel 6,9% dei casi. L’età media di insorgenza di 
glaucoma secondario a uveite facolitica nel nostro studio è stata di 11,3 ± 2,5 
anni simile a quella riscontrata da Storm et al. (2011) (10 ± 2 anni). Ciò indica 
una maggiore prevalenza in soggetti anziani; solo in un caso la patologia ha 
colpito un cane di età inferiore ai 10 anni: un Labrador di 7 anni in cui era 
stata diagnosticata una cataratta bilaterale diabetica. 
La lussazione anteriore della lente in questo lavoro di tesi è risultata essere la 
causa del glaucoma secondario nel 10% dei casi, dato simile a quanto 
descritto da Johnsen (15,2%). Nel nostro studio l’età media di insorgenza è di 
9,3 ± 2,3 anni con un range che va da 6 a 13 anni. Le razze maggiormente 
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affette da tale patologia sono risultate essere lo Shih Tzu, il Setter Inglese e 
lo Springer Spaniel. In molte razze la lussazione primaria della lente è 
risultata essere ereditaria, ma ciò non è stato confermato in questo studio, 
dato che nelle tre razze maggiormente colpite non è ancora stata ancora 
osservata in letteratura una predisposizione di razza. 
Un’altra causa di glaucoma secondario che è stata riscontrata in questo 
studio a differenza di quello di Storm et al. (2011) è l’ifema, il quale ha 
determinato lo sviluppo del glaucoma nel 4,2% dei casi. Tale patologia era 
stata riscontrata essere la causa di glaucoma anche da Gelatt nel 7,3% dei 
casi. L’ifema non ha mostrato una predisposizione di razza, né di età o sesso, 
in quanto i soggetti colpiti appartenevano tutti a razze diverse e avevano età 
variabile da 1 anno a 10 anni. Il coinvolgimento oculare è stato in tutti i casi 
monolaterale destro. 
Nel nostro studio sono stati descritti 8 casi ad eziologia dubbia, in 6 dei quali 
il glaucoma è stato considerato secondario, mentre nei 2 rimanenti non è 
stato possibile capire se il glaucoma fosse insorto come primario o se fosse 
presente un’altra causa concomitante. Nei casi dubbi non è stato possibile 
capire l’eziologia del glaucoma in quanto è mancata un’anamnesi completa 
(ad esempio quando il proprietario ha preso il cane in un canile o il cane è da 
caccia e il proprietario non si è accorto se ha subito un trauma), non c’è stato 
un follow-up (ad esempio nel caso in cui il proprietario per motivi economici 
o di distanza dalla sede non ha più effettuato visite di controllo), non sono 
stati fatti esami diagnostici più approfonditi (ad esempio per mancata 
approvazione del proprietario o per suoi problemi) o il caso presentato 
mostrava segni cronici che non hanno permesso di stabilirne l’eziologia. 
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Nella tabella sottostante sono riportati in modo schematico le cause che 
hanno determinato lo sviluppo del glaucoma secondario nello studio in 
esame. Le razze che presentavano solo un caso non sono state riportate. 
 
Causa Frequenza 
Età alla 
presentazione 
(Media ± Deviazione 
standard) anni 
Range di 
Età Frequenza Razze 
Uveite 20 (28,6%) 8,2 ± 3,6 0,42 - 14 
Meticcio (10), 
Springer Spaniel (2), 
Setter Inglese (2) 
Trauma 16 (22,8%) 5,5 ± 4,4 0,17 - 13 Meticcio (8) 
Neoplasia 9 (12,8%) 11 ± 2,1 7,0 - 14,0 Meticcio (2), Beagle (2), Corso (2) 
Uveite 
Facolitica 
8 (11,4%) 11,3 ± 2,5 7,0 - 15 Meticcio (3), Labrador (2) 
Lussazione 
Primaria della 
Lente 
7 (10%) 9,3 ± 2,3 6,0 - 13 
Shih Tzu (2), Setter 
Inglese (2), Springer 
Spaniel (2) 
Ifema 3 (4,2%) 4,7 ± 4,7 1 - 10,0  
Chirurgia 
intraoculare 
1 (1,4%) 10 Shar Pei 
 
In seguito alla diagnosi di glaucoma secondario (70/113 cani) è stato 
impostato un protocollo terapeutico medico ideale per ogni paziente affetto 
da tale patologia, tenendo in considerazione la causa scatenante della 
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patologia e le eventuali alterazioni oculari presenti. È stato possibile seguire 
l’evoluzione della patologia e monitorare l’efficacia terapeutica in 36/70 
(51,43%) cani. Purtroppo in 34/70 (48,57%) soggetti non è stato possibile 
avere il follow-up, in quanto dopo la diagnosi e la prescrizione di un 
protocollo terapeutico medico o la proposta di ricorrere ad altre tecniche 
terapeutiche, quali ad esempio l’enucleazione, i proprietari non sono tornati 
alle visite successive. Nei casi in cui è stato possibile avere il follow-up è stato 
osservato che in 20/36 (55,56%) pazienti la terapia medica è stata risolutiva, 
permettendo di tenere sotto controllo la IOP (12/20 cani) o di determinare la 
tisi dell’occhio coinvolto (8/20 cani). Quando la terapia medica non ha avuto 
successo (16/36 casi) sono stati proposti ai proprietari trattamenti non 
farmacologici, come l’enucleazione. In 6/16 (37,5%) pazienti è stato perso il 
follow-up, mentre negli altri si è proceduto all’enucleazione (9/16). In un 
caso è stata proposta ed eseguita la crioterapia in alternativa 
all’enucleazione. Si trattava di un buftalmo cronico con ipertensione 
endoculare secondario a trauma perforante pregresso, che aveva 
determinato sinechie anteriori. Il trattamento ha avuto successo a breve 
termine, ma la IOP dopo un mese è nuovamente aumentata. 
 
Nel nostro studio, inoltre, è stato osservato che la tisi bulbare è avvenuta più 
precocemente nei casi di glaucoma secondario, dove il fenomeno 
infiammatorio ha contribuito all’evoluzione del globo verso la tisi. 
Mediamente in caso di glaucoma primario la tisi bulbare è subentrata dopo 
1,59 ± 1,46 anni, mentre in seguito al glaucoma secondario tale evoluzione è 
avvenuta dopo 0,49 ± 0,23 anni. 
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Conclusioni 
Il nostro studio retrospettivo ha esaminato la popolazione canina affetta da 
glaucoma presentata presso l’ambulatorio di oculistica del Dipartimento di 
Scienze Veterinarie dell’Università di Pisa, valutando l’epidemiologia e 
l’eziologia di tale patologia nei soggetti in esame e seguendone l’evoluzione 
in relazione alla terapia eseguita.  
Con questo lavoro di tesi possiamo affermare che i dati ottenuti rispecchiano 
quelli già riportati in letteratura e che le eventuali differenze riscontrate 
sono legate alla popolazione canina presente nel territorio in cui è stata 
svolta l’indagine.  
Il glaucoma, in particolare quello primario, è considerato una patologia 
neurodegenerativa, che spesso porta alla cecità completa e irreversibile, per 
questo nella maggior parte dei casi il fallimento della terapia medica e 
chirurgica conservativa è la più comune delle realtà. La perdita della visione 
spesso risulta essere inevitabile a breve termine. Lo scopo immediato del 
clinico, al momento della presentazione clinica di un caso di glaucoma acuto 
è quello di ritardare, quando possibile, l’insorgenza della cecità. Nella 
gestione terapeutica delle forme croniche, invece, gli obiettivi principali sono 
quelli di controllare il più possibile la pressione intraoculare e di evitare che 
l’animale soffra. 
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